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ABR   Alveolar bone resorption  
AMTL   Ante-mortem tooth loss  
CPI(TN)  Community Periodontal Index (of Treatment Needs) 
CEJ   Cemento-enamel junction   
DDE   Developmental defects of enamel 
DGParo  Deutsche Gesellschaft für Parodontologie e.V. 
dmft/DMFT  Decayed-missing-filled-teeth  
DT   Decayed teeth/kariöse Zähne 
EAPD   European Academy of Paediatric Dentistry 
FDI   Fédération Dentaire Internationale 
IT   Initial carious lesions on teeth/Zähne mit Initialläsionen 
KF   Kariesfrequenz 
KI   Kariesintensität 
LHPC   Localized hypoplasia of primary canine 
LSH   Lineare Schmelzhypoplasie 
M   Mittelwert 
MESG  Mittelelbe-Saale-Gebiet 
MG   Milchgebiss 
VII 
 
MIH Molar-Incisor-Hypomineralisation/  
Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation  
mod. n. modifiziert nach 
MT Missing teeth/fehlende Zähne 
MZ Milchzähne 
N Anzahl 
PCB   Polychlorierte Biphenyle 
PCH   Primary canine hypoplasia 
PG   Permanentes Gebiss 
PSI   Parodontaler Screening Index 
PZ   Permanente Zähne 
SD   Standardabweichung 
SOP   Standard Operating Procedures 
TLDA   Thüringisches Landesamt für Denkmalpflege und Archäologie 
UniViSS  Universal Visual Scoring System 
Zst   Zahnstein 
Länderkürzel:  
CZE   Tschechien  
DEU   Deutschland 
DNK   Dänemark 
FRA   Frankreich 
VIII 
 
GBR   Großbritannien 
HRV   Kroatien 
IRL   Irland 
POL   Polen 




Hintergrund: Dental-anthropologische Untersuchungen können zu Erkenntnissen 
über orale Erkrankungsmuster, Ernährungseinflüsse und Veränderungen der Lebens-
bedingungen unserer Vorfahren beitragen.   
Zielstellung: Ziel der vorliegenden Untersuchung war die Analyse dentaler 
Erkrankungen einer mittelalterlichen und einer frühneuzeitlichen Population aus 
Weimar, Thüringen.   
Material und Methoden: Das Untersuchungsmaterial entstammte einer Grabung 
des Thüringischen Landesamts für Denkmalpflege und Archäologie am Herderplatz 
in Weimar, Thüringen. Die Sammlung umfasste Schädel von 31 Einzelbestattungen 
in Kopfnischengräbern (12./13. Jh.) und von 35 Gruppenbestattungen (15./16. Jh.). 
Von den 66 Skeletten waren 13 weiblichen, 26 männlichen und 27 nicht bestimm-
baren Geschlechts. Individuen der Kopfnischenbestattungen waren mehrheitlich 
zwischen 20-60 Jahre alt, die der Gruppenbestattungen waren überwiegend jünger 
als zwölf Jahre. Kariöse Läsionen, der Parodontalstatus, Zahnsteinbefall und dentale 
Abrasionen wurden an 329 Milch- und 1013 permanenten Zähnen untersucht. Die 
Karieserfassung erfolgte mit dem Universal Visual Scoring System (Kühnisch et al. 
2009). Der Parodontalstatus wurde modifiziert mit dem Parodontalen Screening 
Index (DGParo 2002) an permanenten Zähnen beurteilt. Zahnstein wurde in 
Anlehnung an Whittaker et al. (1998) erfasst. Dentale Abrasionen wurden an 
permanenten Zähnen mit dem Tooth wear Index dokumentiert (Smith und Knight 
1984). Prävalenz, Schweregrad und zahnbezogene Verteilung von Schmelzstruktur-
störungen (Developmental defects of enamel – DDE) wurden mit dem DDE-Index 
(FDI 1992) registriert. Die Erfassung der Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation (MIH) 
basierte auf den Kriterien der European Academy of Paediatric Dentistry (Lygidakis 
et al. 2010).   
Ergebnisse: Die Kariesprävalenz der Individuen mit Milchzähnen lag bei 57,7% und 
ihr Kariesbefall betrug 1,3±1,7 dmt. Initialläsionen fanden sich an 57,1% der 
Milchzähne und kavitierte Läsionen an 14,0%.   
Die Kariesprävalenz der Individuen mit permanenten Zähnen war 66,7% 
(Kopfnischen-: 80,6%, Gruppenbestattungen: 52,2%). Der DMT-Index für die 
permanente Dentition lag bei 6,5±7,0 DMT (Kopfnischen-: 9,0±6,9, Gruppen-
bestattungen: 3,1±5,5). Die Gruppen unterschieden sich signifikant. Initialläsionen 
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fanden sich an 40,5% der permanenten Zähne und kavitierte Läsionen an 19,6%.  
Die Prävalenz des parodontalen Knochenabbaus betrug 64,1% (Kopfnischen- 
93,5%, Gruppenbestattungen: 22,8%).  Die Zahnsteinprävalenz lag für Individuen mit 
Milchzähnen bei 88,9%, für Individuen mit bleibenden Zähnen bei 98,1%; 44,0% bzw. 
59,0% Zähne zeigten Zahnstein. Am häufigsten wurden supragingivale Zahnsteinauf-
lagerungen detektiert. 77,4% der Individuen aus den Kopfnischenbestattungen 
wiesen zusätzlich subgingivale Konkremente auf.   
Die Prävalenz dentaler Abrasionen betrug 98,1% (Kopfnischen-: 100%, Gruppenbe-
stattungen 95,5%). Abrasionen waren bei Individuen der Gruppenbestattungen 
signifikant häufiger schmelzbegrenzt (54,6%) als bei denen der Kopfnischenbestat-
tungen (6,5%). Letztere wiesen häufiger eine reduzierte vertikale Kronendimension 
der Zähne auf.   
Für DDE wurde eine Prävalenz von 89,4% ermittelt (Kopfnischen-: 90,3%, Gruppen-
bestattungen: 88,6%). Am häufigsten traten Hypoplasien auf. Besonders häufig 
waren die Eckzähne strukturgestört. Dreizehn Individuen (24,1%) wiesen mindestens 
einen bleibenden Zahn mit einer Hypomineralisation auf, 12,2% davon an Sechsjahr-
molaren und 10,0% an Inzisiven. Eine MIH mit gleichzeitig betroffenen hypo-
mineralisierten Molaren und Inzisiven wurde nicht beobachtet. 86,8% der Individuen 
zeigten mindestens eine lineare Schmelzhypoplasie (LSH); der Pik der Entstehungs-
zeit lag bei 1,5-3 Jahren.   
Schlussfolgerungen: In beiden Kohorten wurden eine hohe Kariesprävalenz und 
ein hoher Kariesbefall beobachtet, was vermutlich auf eine mangelnde Mundhygiene 
und die Nahrungszusammensetzung in der damaligen Zeit zurückgeführt werden 
kann. Weiterhin spiegeln ein erhöhter Knochenabbau und Zahnsteinbefall den 
schlechten Parodontalstatus der Populationen wider. Der Abnutzungsgrad der Zähne 
dürfte durch abrasive Partikel der Nahrungsmittel selbst oder durch deren 
Verunreinigungen bedingt sein. Unterschiede der untersuchten Parameter zwischen 
den Studienpopulationen dürften vorrangig auf die Alterszusammensetzung zurück-
zuführen sein. Bei Individuen der Kopfnischenbestattungen waren altersbedingt 
pathologische Veränderungen stärker ausgeprägt als bei den jüngeren Individuen der 
Gruppenbestattungen. Ursachen für die Entwicklung von DDE dürften vor allem in 
den Lebensumständen der damaligen Zeit zu suchen sein. Eine MIH wurde selten 





1.1 Zahnärztliche Anthropologie  
Das Forschungsfeld der zahnärztlichen Anthropologie (altgr. ἄνθρωπος „antropos" – 
Mensch, λόγος „logos" – Lehre) umfasst die Dokumentation und Analyse der Zähne 
im Kontext der Entwicklungsgeschichte und des sozio-ökonomischen Hintergrundes 
früherer Bevölkerungsgruppen. Ebenso ist sie ein Teil der Paläopathologie, die auf 
geschichtliche und evolutionäre Veränderungen von Erkrankungen fokussiert 
(Aufderheide und Rodriguez-Martin 1998). Das menschliche Gebiss ist in seiner 
Variabilität, Morphologie und Entwicklung ein wichtiger Informationsträger für den 
Gesundheitszustand, die Lebensumstände und die Ernährungsgewohnheiten 
unserer Vorfahren (Brothwell 1963, Alt et al. 1998).   
Die Schmelzschicht des Zahnes ist hochmineralisiert und damit die härteste Struktur 
des menschlichen Körpers. Kalziumphosphat in seiner kristallinen Konfiguration 
Hydroxylapatit zeigt nach dem Tod keine oder eine verzögerte Zersetzung in seine 
molekularen und mineralischen Bestandteile. Durch die geringe Anfälligkeit 
gegenüber Erosion und Diagenese, also den Veränderungen im Prozess der 
Fossilisation, ist man auch nach Jahrtausenden in der Lage, mit Hilfe von 
Zahnfunden dentale Veränderungen, die genetische Konstitution und die Entwicklung 
einzelner Individuen oder ganzer Populationen zu erfassen (Larsen und Kelley 1991, 
Gill-King 1997, Grupe 2007, Grupe et al. 2012).  
1.1.1 Dental-anthropologische Untersuchungen von mittelalterlichen 
Populationen  
Die Erfassung dentaler Befunde zählt zu den Standardtechniken einer anthropolo-
gischen Analyse. Studien aus den letzten Jahren über das europäische Mittelalter 
spiegeln das breit gefächerte Untersuchungsspektrum wider (Tab. 1.1). Parameter 
wie das Vorliegen von kariösen Defekten, Parodontalerkrankungen, Zahnstein, 
dentalen Abrasionen und Schmelzstrukturstörungen wurden vielfach untersucht. 
Vergleicht man dental-anthropologische Untersuchungen untereinander, so werden 
Unterschiede in der Zusammensetzung der Population, Anzahl der Individuen und 
Zähne sowie der angewandten Methodik deutlich. Direkte Vergleiche sind dadurch 
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nicht oder nur bedingt möglich. An dieser Stelle soll daher lediglich ein Überblick über 
die Arbeiten gegeben werden (Tab. 1.1).   
Werden Untersuchungen von Individuen aus Deutschland mit denen aus anderen 
europäischen Ländern verglichen, weisen erstere mehr kariöse Zähne auf als 
Individuen aus anderen Ländern. So lag die Kariesprävalenz von Individuen einer 
Wüstung im südniedersächsischen Eichsfeld bei 75,0-88,2% und der Kariesbefall bei 
13,4-33,2% (Schünemann 2014). Hansen (2013) fand in einem frühmittelalterlichen 
Reihengräberfeld in Baden-Württemberg eine Kariesprävalenz von 88,0% und 19,0% 
kariös befallene Zähne. Populationen aus Bayern wiesen eine Kariesprävalenz von 
71,8% und einen Kariesbefall der permanenten Zähne von 25,5% auf (Lauenstein 
2013). Die Kariesprävalenz von kroatischen Individuen aus dem 10. und 11. Jh. lag 
bei 46,9% und der -befall bei 9,5% (Vodanović et al. 2005). Von 1282 untersuchten 
tschechischen Skeletten aus dem 6.-12. Jh. wiesen dagegen nur 3,6-11,0% der 
Individuen Karies an 0,3-2,4% ihrer Zähne auf (Stranska et al. 2015). Die niedrige 
Kariesprävalenz wurde hier auf den Konsum von wenig kariogenen Nahrungsmitteln 
zurückgeführt. In einer frühmittelalterlichen irischen Population wurde ein 
kariesprotektiver Effekt durch den hohen Anteil von Milchproteinen in der Nahrung 
vermutet, da lediglich 3,0% aller Zähne dieser Population kariös waren (Novak 2015).  
Parodontalen Knochenabbau fanden Jungklaus (2012) bei einer deutschen 
Population sowie Dewitte und Bekvalac (2011) bei einer Population aus Groß-
britannien mit einer Prävalenz um die 30%. Vodanović et al. (2012) untersuchten das 
Auftreten von Parodontalerkrankungen bei kroatischen Individuen aus der Spätantike 
und dem Frühmittelalter. Die Prävalenz von Zahnsteinablagerungen und von 
parodontalem Knochenabbau hatte sich im Laufe der Jahrhunderte nicht 
nennenswert verändert; vielmehr schien die geographische Lage des Lebensraumes 
der Individuen einen Einfluss zu haben. Populationen, die an der Küste lebten, 
zeigten einen höheren Zahnsteinbefall und parodontale Veränderungen als die 
inländischen Vergleichsgruppen. Die Autoren vermuteten, dass die Wasserhärte und 
mediterrane Ernährungsweise Zahnsteinbildung und nachfolgende entzündliche 
parodontale Veränderungen verursachten. Novak (2015) beobachtete bei irischen 
Frauen einen signifikant höheren Zahnsteinbefall im Vergleich zu den Männern. 
Ferner wurde eine Abnahme des Befalls mit dem Alter der Frauen festgestellt, 
obwohl dieser mit zunehmenden Lebensjahren von Individuen eigentlich ansteigt. 
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Ursache für diese Beobachtung sah der Autor ebenso in unterschiedlichen 
Ernährungsgewohnheiten und der möglichen mechanischen Abnutzung des 
Zahnsteins, da die Frauen die Zähne als Hilfsmittel bei der Arbeit genutzt haben 
könnten.   
Bei der Betrachtung der Daten zu dentalen Abrasionen ist besonders auffallend, dass 
unterschiedliche Bewertungs- bzw. Erfassungsmethoden den einzelnen Studien 
zugrunde lagen. Hansen (2013) und Schünemann (2014) bewerteten Abrasion mit 
Werten für einzelne Zahngruppen ohne eine Abrasionsprävalenz für die Populationen 
anzugeben. Der Großteil der Zähne wies einen leichten bis mäßigen Abnutzungsgrad 
auf, der mit dem Alter zunahm. Novak (2015) gab für 33% der Individuen starke 
Abrasionen an. Lauenstein (2013) ermittelte eine Abrasionsprävalenz von 91,6%. In 
einer Studie über das 12.-14. Jh. in Frankreich zeigten alle Untersuchten Abrasionen 
(Esclassan et al. 2009), die durch Verunreinigungen der Nahrung mit Phytoliten, 
Quarzsand, Rindenteilen und kleinen Knochen erklärt wurden. Die Abrasionen 
verhinderten die Ausbildung von kariösen Läsionen auf den Okklusalflächen der 
Zähne. Die Autoren erklärten diesen Zusammenhang mit der sogenannten „caries-
attrition competition theory“ – nach der die Kariesprävalenz umso niedriger liegt, je 
höher die Prävalenz für Abrasionen ist (Maat und Van der Velde 1987, Hillson 2001).  
Schmelzstrukturstörungen (Developmental defects of enamel – DDE) werden als 
unspezifische Marker für metabolische Störungen eines Individuums angesehen, die 
zu unterschiedlichen dentalen Erscheinungsbildern führen können (Pindborg 1982, 
Goodman und Rose 1991). Zu ihrer Erfassung wurden diverse Diagnostiksysteme 
verwandt. Das Vorkommen von DDE wurde in Beziehung zu den Lebens-
bedingungen der untersuchten Populationen diskutiert (King et al. 2005, Obertová 
2005, Boldsen 2007, Garcin et al. 2010). Die Prävalenz von DDE lag bei britischen 
Individuen aus dem 16.-18. Jh. bei 93,2% (Ogden et al. 2007) und bei polnischen 
Individuen aus dem 10.-15. Jh. bei 14,7% (Woźniak und Łagocka 2005). Während 
lineare Schmelzhypoplasien (LSH) in deutschen Studien mit einer Prävalenz von 
ca. 30-50% detektiert wurden (Schünemann 2014, Kühnisch et al. 2016), fanden 
King et al. (2005) in Großbritannien bei allen untersuchten Individuen LSH. Die 
Autoren verifizierten die Störungen nicht nur makroskopisch, sondern nutzen auch 
licht- und rasterelektronen-mikroskopische Untersuchungstechniken.  
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Kühnisch et al. 
(2016) 
12.-20. DEU 323 3891 DDE EAPD-Kriterien für MIH 
(Lygidakis et al. 2010) 
LSH n. Littleton und Townsend 












Novak (2015) 5.-11. IRL 167 3233 Karies Kavitationen 3,0 - 
ATML Alveole mit Remodelling 9,7 - 
Zahnstein Brothwell (1981) 88,9 - 
Abrasion mod. n. Smith (1984) 33,0 starke 
Abrasionen 
- 
Abszesse Nur mit Fistelkanal 2,3 - 
ABR >2mm CEJ-Alveolarkamm 61,8 - 
Stranska et al. 
(2015) 
6.-12. CZE 1282 4482 Karies Kavitationen, AMTL 0,3-2,4 3,6-11,0 
Schünemann 
(2014) 
9.-15. DEU 112 1179 Karies Kavitationen 13,4-33,2 75,0-88,2 
Zahnstein Schultz (1988) 36,9-57,1 50,0-95,5 
Abrasion Perizonius und Pot (1981) 1,8-4,4 
(Abrasionswert) 
- 
Parodontalstatus Schultz (1988), Lavigne und 
Molto (1995) 
84,4-99,8 100,0 




Schultz (1988) - 3,6 
Hansen 
(2013) 
6.-8. DEU 515 9294 Karies Hillson (2002) 19,0 88,0 
Zahnstein Buikstra und Ubelaker (1994) 76,0 92,0 

























DDE Ogden et al. (2007) 12,0 47,0 
Lauenstein 
(2013) 
12.-18. DEU 323 259 MZ  
3793 
PZ 




Zahnstein Mod. n. Whittaker et al. (1998) 45,2 71,5 
Abrasion Fares et al. (2009) 81,0 91,6 
Parodontalstatus Mod. n. Ainamo et al. (1982) 60,0 >3,5mm 7,4 >3,5mm 
DDE EAPD-Kriterien für MIH 
(Lygidakis et al. 2010) 
LSH n.Littleton und Townsend 
















7.-11. HRV 122 2529 Zahnstein Knußmann (1988) 41,2-49,1 - 
ABR <1/3 bis total  21,2-29,6 - 
Fenestrationen Strohm und Alt (1998) - 27,3-36,0 
Dehiszenzen Strohm und Alt (1998) - 9,3-10,5 
Furkationsbefall Strohm und Alt (1998) - 9,0-13,6 
Jungklaus 
(2012) 
13.-19. DEU 123 628 Karies Kavitationen 1,5-3,1 9,5-10,0 
Zahnstein Ja/Nein - 20,0-23,8 
Abrasion Brothwell (1981), Perizonius 
und Pot (1981)  
- 100,0 
Parodontalstatus Knochenabbau Ja/Nein - 31,7 




14.-16. GBR 265 - Parodontalstatus Porositäten+ABR>2mm - 30,0 
Garcin et al. 
(2010) 




















DDE Linear, Grübchen, flächig - 6,0-18,0 
Esclassan et 
al. (2009) 
12.-14. FRA 58 1395 Karies Kavitationen 17,5 - 
AMTL Alveole ohne Remodelling 8,7 - 
Abrasion Brabant (1966) 89,3-91,9 100 
Ogden et al. 
(2007), (2008) 




13.-14. DNK 109 - LSH Visuell, Fingernagelprobe - 45,0 
Obertová 
(2005) 
8.-13. SVK 302 5479 DDE Linear, Grübchen, flächig 7,8 27,2 
Vodanović et 
al. (2005) 
10.-11. HRV 81 979 Karies Kavitationen 9,5 46,9 




10.-15. POL - 218 DDE DDE Index (FDI 1992) - 14,7 
King et al. 
(2005) 





DDE: Developmental defects of enamel, EAPD: European Academy of Paediatric Dentistry, MIH: Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation,  
LSH: Lineare Schmelzhypoplasien, AMTL: Ante-mortem tooth loss, mod.n.: modifiziert nach, ABR: alveolar bone resorption, CEJ: Cemento-
enamel junction, MZ: Milchzähne, PZ: permanente Zähne, UniViSS: Universal Visual Scoring System,  
 
Länderkürzel:  





1.1.2 Dental-anthropologische Untersuchungen aus dem Mittelelbe-Saale-
Gebiet 
Das Mittelelbe-Saale-Gebiet (MESG) als abgegrenztes, geographisches Gebiet 
wurde von Otto Schlüter in den zwanziger Jahren als Begriff geprägt (John 2001). 
Vom Harz ausgehend erstreckte sich das Gebiet von den Gebirgszügen des 
Flämings, des Lausitzer Landrückens und des Erzgebirges nach Süd-Westen bis 
zum Thüringer Wald (Abb. 1.1). Über viele Jahrtausende stellte das MESG einen 
bevölkerungsbiologisch nahezu geschlossenen Siedlungsraum dar (Bock und 
Bruchhaus 2003).  
 
 
Abb. 1.1 Mittelelbe-Saale-Gebiet (MESG), Bildmaterial aus Behrens und Kaufmann (1973) 
Die Untersuchung und die Vermessung von exhumierten Skelettschädeln aus dem 
mitteldeutschen Raum waren wiederholt Schwerpunkt von Untersuchungen des 
Institutes für Humangenetik und Anthropologie der Friedrich-Schiller-Universität Jena 
(Tab. 1.2). Im Vordergrund dieser Studien stand die Erfassung der Kariesprävalenz 
und des Kariesbefalls, von dentalen Abrasionen, Zahnsteinbefall und Parodonto-
pathien. Weniger im Fokus waren hingegen Strukturstörungen. Diese wurden 
lediglich als Nebenbefunde bei einzelnen Individuen berücksichtigt (Reinhardt 1970, 
Volkmann 1983, Rabold 1984). Die Beziehung zwischen dem Kariesbefall und 
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Strukturstörungen betrachtete Rabold (1984). Die Autorin beobachtete, dass 
Individuen mit Strukturstörungen einen hohen Anteil der kariösen Läsionen auf sich 
vereinten. Bei Individuen aus dem MESG wurde häufig eine Kariesprävalenz über 
75% registriert (Reinhardt 1970, Diez und May 1975, Zielinski 1980, Müller et al. 
2003). Nur Individuen aus Rohnstedt (Rabold 1984), Dreitzsch (Pertzsch 1987) und 
Briesnitz (Vollandt 2002) wiesen niedrigere Kariesprävalenzraten auf. Diese 
Populationen setzten sich hauptsächlich aus Kindern und Jugendlichen zusammen. 
Die Zahnsteinprävalenz lag in den meisten Studien über 80% (Zielinski 1980, 
Volkmann 1983, Pertzsch 1987, Vollandt 2002). Vollandt (2002) zeigte eine 
signifikante Zunahme von mittleren Abrasionsgraden und horizontalem Knochenab-
bau mit zunehmendem Alter der Individuen. Bei 43,8% der Individuen aus dem 10.-
13. Jh. wurden freiliegende Furkationen aufgefunden (Pfützner 2000). Skelette aus 
dem Saale-Orla-Kreis wiesen in 93,9% einen horizontalen und in 8,1% der Fälle 
einen vertikalen Knochenabbau auf; dies war die höchste Prävalenzrate für die 
Parodontopathien im MESG (Pertzsch 1987). Als weitere Parameter wurden die 
Kieferform und Bisslage erfasst (Reinhardt 1970, Zielinski 1980, Volkmann 1983, 
Pertzsch 1987). Die Individuen zeigten hauptsächlich eine paraboloide Kieferform. 
Über 89% der Individuen hatten eine Neutralbisslage. Weiterhin erfolgten 
morphologisch-metrische Messungen der Tuberositas masseterica, Incisura 




Tab. 1.2 Übersicht zu dental-anthropologischen Untersuchungen von mittelalterlichen Populationen (4. – 13. Jh.) des Mittelelbe-Saale-Gebietes  










93 Karies  Kavitationen, AMTL 17,8 66,0 





Zahnstein 4 Grade: kein Zahnstein bis 
starker Befall 
- 90,9 
Parodontopathien 5 Grade: keine bis sehr 
starke Parodontopathie 
- 87,5 
Weitere Parameter: Zahnanomalien, Bisslage und –form,  




8.-11.  Rohnstedt 129 Karies Kavitationen+AMTL 18,5 75,8 
Abrasion 6 Grade: keine Abrasion bis 
Pulpaeröffnung  
48,8 Grad 3-5 34,0 Grad 3-5 
Zahnstein Ja/Nein - 84,7 
Parodontopathien 4 Grade: keine bis starke 
Parodontopathie 
- 81,1 
Weitere Parameter: Zahnanomalien, Bisslage und –form, 




8.-11. Rohnstedt 144 Karies Kavitationen, AMTL 2,9 8,8 
Abrasion Mod. n. Martin und Saller 
(1957) 
- 86,9 
Zahnstein Ja/Nein - 1,4* 
Parodontopathien Ja/Nein - 20,2 





10. Zöllnitz 62 Karies Kavitationen 24,3 76,4 
Parodontopathien Zuhrt (1955) - 64,4 
Zahnstein Zuhrt (1955) - 66,7-100,0 
Pertzsch 
(1987) 
9.-11. Dreitzsch 107 Karies Kavitationen+AMTL 18,0 19,7 
Abrasion Martin und Saller (1957) 29,1 Grad 2 29,9 Grad 1-2 
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Zähne [%] Individuen [%] 
Zahnstein Ja/Nein - 98,9 
Parodontopathien Kein bis starker horizontaler 












11.-12. Espenfeld 190 Karies Kavitationen 21,2 76,2 
Abrasion Mod. n. Martin und Saller 
(1957) 
- 97,4 
Zahnstein Zuhrt (1955) - 62,0 
Parodontopathien Zuhrt (1955) - 66,3 





10.-13. Briesnitz 140 Karies 6 Grade, inkl. Initialläsionen 13,5 48,1 
Abrasion, Wirth (2002) 94,2 - 
Zahnstein Ja/Nein 76,9 92,6 







Müller et al. 
(2003) 





10.-13. Briesnitz 159 Abrasion 14 Grade 8,0-7,7 - 













AMTL: Ante-mortem tooth loss, mod.n.: modifiziert nach  
* Nur bei zwei Individuen war Zahnstein erhalten geblieben 
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1.2 Zur Ätiologie von Schmelzstrukturstörungen  
Die Schmelzschicht des Zahnes wird im Prozess der Odontogenese aus dem 
ektodermalen Keimblatt und neuralen mesenchymalen Zellen auf der Oberfläche des 
Dentins gebildet (Santagati und Rijli 2003, Tummers und Thesleff 2009, Wang et al. 
2011). Die Schmelzbildung unterteilt sich in die Phasen der Sekretion, Maturation 
bzw. Mineralisation (Simmer und Fincham 1995, Simmer und Hu 2001, Hu et al. 
2007, Bailleul-Forestier et al. 2008a, Alaluusua 2010). Die Bildung beginnt an den 
Höckerspitzen und schreitet nach zervikal voran. Die Matrixsekretion der 
Ameloblasten unterliegt einer metabolischen und circadianen Rhythmik (Goodman 
und Rose 1990, Zheng et al. 2013). In der Sekretionsphase produzieren die 
Ameloblasten große Mengen von Schmelzmatrixproteinen und -proteasen. Die vier 
wichtigsten sind Amelogenin (80-90%), Ameloblastin (5-10%), Enamelin (3-5%) und 
Enamelysin (1%) (Simmer und Hu 2001). Durch ein appositionelles Wachstum 
verdickt sich die initiale, aprismatische Schmelzschicht und Kristallite verlängern sich 
zu dicht gepackten Schmelzprismen. Ist die volle Höhe des Schmelzes erreicht, 
transformieren die Ameloblasten in das Reifungsstadium. Zeitgleich hilft die 
Sekretion der Serinprotease Kallikrein 4, die organische Matrix unter Enzymeinfluss 
zu reduzieren (Lu et al. 2008, Yamakoshi et al. 2013). Die Zwischenräume, die 
Wasser und Matrixproteine enthielten, werden durch Kristallite ausgefüllt (Smith 
1998, Lacruz et al. 2010). Diese Veränderungen beenden das Längenwachstum der 
Schmelzkristallite und beschleunigen ihr Wachstum in der Breite. Während der 
präeruptiven Schmelzreifung kristallisieren Kalzium-Phosphat-Verbindungen aus und 
nehmen an Größe zu. In der posteruptiven Schmelzreifung werden Mikroporositäten 
zwischen den Kristallen durch Mineralaufnahme verschlossen. Die Maturationsphase 
mit deutlichen extrazellulären pH-Wertänderungen erstreckt sich über drei bis sechs 
Jahre (Lacruz et al. 2010). Fluoridionen werden in die Kristallstrukturen eingebaut. 
Das Endprodukt ist ein Gewebe, das mehr als 95m% anorganischen Mineralgehalt 
aufweist; der Zahnschmelz ist damit die härteste Struktur des menschlichen Körpers 
(Simmer und Fincham 1995, Hu et al. 2007).  
Von Strukturanomalien des Schmelzes spricht man, wenn mikroskopisch manifeste, 
irreversible Störungen der Amelogenese zu quantitativen oder qualitativen morpholo-
 12 
 
gischen Stigmata führen, die klinisch und röntgenologisch verifiziert werden können 
(Künzel 1985). Die Entwicklung der Zähne ist genetisch reguliert und in ihrer 
Komplexität anfällig gegenüber Umwelteinflüssen (Suckling 1989, Brook 2009, 
Alaluusua 2010). Störungen der Ameloblasten können zu Veränderungen der 
Schmelzstruktur führen. Strukturfehler der Zahnhartsubstanz können sich daher nur 
peri- oder postnatal während der Entwicklung der klinischen Zahnkrone mani-
festieren, niemals posteruptiv. Das Zeitfenster der Entstehung von Schmelzstruktur-
störungen der Milchzähne ist somit auf das erste Lebensjahr und für die bleibenden 
Zähne auf das siebte bis achte Lebensjahr begrenzt (Proffit et al. 2007).   
Verschiedene Faktoren modulieren die Ameloblastentätigkeit in den ersten 
Lebensjahren (Abb. 1.2). Wie stark eine Störung ausfällt, hängt zunächst von der 
individuellen und genetischen Prädisposition sowie ätiologischen Faktoren ab. 
Weiterhin können eine reduzierte Aufnahme von Nährstoffen oder eine Erkrankung 
Einfluss auf die Aktivität der Ameloblasten haben. Überschreitet die Störung die 
Reizschwelle in der Ameloblastentätigkeit, kommt es zur Ausbildung von DDE 
(Goodman und Rose 1990).  
 
Abb. 1.2 Modell für die Bildung von Developmental defects of enamel (DDE) 




Wird der Ameloblastenmetabolismus während der Sekretionsphase der Schmelz-
matrixproteine unterbrochen, ist die Dicke der Schmelzschicht vermindert. 
Quantitative Defekte – Hypoplasien in Form von Grübchen, Furchen oder Rillen – 
sind die Folge. Zum anderen können qualitative Defekte – Hypomineralisationen 
oder Hypokalzifikationen – auftreten, wenn die Maturationsphase der Schmelzmatrix 
gestört wird. Bei normaler Schmelzdicke ist eine veränderte Transluzenz und Farbe 
der Oberfläche in Form von abgegrenzten oder diffusen Opazitäten erkennbar 
(Suckling 1989, FDI 1992, Simmer und Hu 2001).   
Die Ätiopathogenese von DDE kann unterschiedlicher Natur sein (Abb. 1.3).   
Entzündliche apikale Parodontitiden als Folge unbehandelter kariöser Läsionen oder 
Traumata an den Milchzähnen sind exogene Ursachen, die zu Strukturstörungen an 
den nachfolgenden permanenten Zahnkeimen führen können (Lo et al. 2003, Lenzi 
et al. 2015). Weiterhin können strahlenphysikalische Noxen die zahnhartsubstanz-
bildenden Zellen schädigen, sodass die Zahnentwicklung stagniert oder ganz 
ausbleibt (Gawade et al. 2014). Die resultierenden DDE treten solitär, asymmetrisch 
und vorwiegend unilateral an einzelnen oder benachbarten Zähnen in der 
permanenten Dentition auf.   
Endogen bedingte Strukturstörungen sind die Folgen von temporären Mangel-
zuständen oder einer direkten Störung der Ameloblasten im sich entwickelnden 
Zahnkeim. Hypovitaminosen, hormonelle Störungen, frühkindliche Infektionserkran-
kungen und Intoxikationen durch zu hohe Fluoridmengen, Dioxine oder andere 
Schadstoffe können peri- oder postnatal zu DDE führen (Alaluusua 2010). Betroffen 
sind Zähne bzw. Regionen der klinischen Zahnkrone mit einem vergleichbaren 
Bildungszeitraum, sodass die Defekte vorranging symmetrisch an Zahngruppen der 
bleibenden Dentition auftreten.   
DDE mit hereditärer Ursache entstehen aus verschiedenen allelischen und nicht-
allelischen Mutationen von Genen, die die Schmelzmatrixproteine kodieren (Bailleul-
Forestier et al. 2008b). Die Folge sind Veränderungen in molekularen Signaltrans-
duktionswegen. Bei den verschiedenen Formen der Amelogenesis imperfecta (AI) 
entstehen die Störungen in der Sekretions- (hypoplastische AI), Mineralisations- 




alle Zähne in beiden Dentitionen betroffen. (Bailleul-Forestier et al. 2008b, Wright et 
al. 2015).  
 
Abb. 1.3 Ursachen für Schmelzbildungsstörungen (Developmental defects of enamel - DDE) 
  
In den vergangenen Jahrzehnten rückte die Hypomineralisation der ersten 
bleibenden Molaren und Frontzähne, die als „Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation – 
MIH“ definiert wurde, in den Fokus der zahnärztlichen Forschung (Weerheijm et al. 
2001, Weerheijm 2003). Frühere Bezeichnungen wie „ideopathische Schmelz-
hypomineralisation der ersten Molaren“ (Koch et al. 1987), „cheese molars“ (van 
Amerongen und Kreulen 1995), „nicht endemische Schmelzflecken“ (Jälevik et al. 
2001) oder „nicht fluoridbedingte Hypomineralisationen der ersten Molaren“ 
(Leppäniemi et al. 2001) wurden damit ersetzt. Bis zu vier erste bleibende Molaren 
können weiß-gelbliche oder gelb-braune umschriebene Opazitäten mit prä- und 
posteruptiven Schmelzeinbrüchen aufweisen (Lygidakis et al. 2010). Zusätzlich 




Schmelzstruktur frisch durchgebrochener Molaren und Inzisiven mit einer MIH ist 
weniger resistent gegenüber Einflüssen in der Mundhöhle. Durch die Kaukräfte kann 
es schnell zu einem Oberflächeneinbruch der Schmelzdeckschicht kommen. Die 
strukturgestörte Schmelzoberfläche begünstigt eine erhöhte Plaqueakkumulation und 
die Entstehung von kariösen Läsionen (Americano et al. 2016). Atypische 
Restaurationen an Molaren und/oder Frontzähnen sowie frühzeitig extrahierte 
Molaren legen die Diagnose einer MIH nahe.   
 
Abb. 1.4 Klinische Bilder unterschiedlicher Schweregrade der Molaren-Inzisiven-
Hypomineralisation.  
a und b) umschriebene Schmelzdefekte in Form von Opazitäten an einem oberen Inzisivus 
und unterem ersten Molaren, c und d) Schmelzeinbruch an einem unteren Inzisivus und 
unterem ersten Molaren, e und f) atypische Restaurationen an einem oberen Inzisivus und 




Da die Amelogenese der ersten bleibenden Molaren und Inzisiven sowie der zweiten 
Milchmolaren in den ersten Lebensjahren erfolgt (Proffit et al. 2007), können auch die 
zweiten Milchmolaren von einer Strukturstörung betroffen sein. Das klinische Bild 
wurde als „hypomineralised second primary molars – HSPM“ (Elfrink et al. 2008, 
Ghanim et al. 2013) oder „deciduous molar hypomineralisation – DMH“ definiert 
(Elfrink et al. 2012).   
Die Strukturstörung der MIH wurde in den vergangenen Jahrzehnten intensiv 
untersucht. In Abhängigkeit von der Definition und Klassifikation variieren die 
Prävalenzraten erheblich; bislang konnten jedoch keine wesentlichen geo-
graphischen Unterschiede beobachtet werden (Weerheijm 2003, Lygidakis et al. 
2010, Kühnisch et al. 2014a). Die Prävalenzangaben aus Industrienationen bewegen 
sich zwischen 4,3% und 37,3% (Preusser et al. 2007, Jasulaityte et al. 2008, 
Wogelius et al. 2008, Balmer et al. 2012, Petrou et al. 2014, Kevrekidou et al. 2015) 
und sind mit denen aus Entwicklungs- und Schwellenländern sowie jungen 
Industriestaaten von 2,8% bis 40,2% vergleichbar (Fteita et al. 2006, Cho et al. 2008, 
Kuscu et al. 2009, Soviero et al. 2009, Ghanim et al. 2013, Hussein et al. 2015, Ng et 
al. 2015, Temilola et al. 2015).   
Die Ätiopathogenese der MIH ist multifaktoriell und bislang nicht vollständig geklärt. 
So könnten Komplikationen während der Geburt mit einhergehender Hypoxie die 
Aktivität der Ameloblasten stören (Seow 1997). Als Risikofaktoren wurden weiterhin 
die Frühgeburt, ein geringes Geburtsgewicht, Sauerstoffmangel und eine Intubation 
des Neugeborenen in Betracht gezogen (Jacobsen et al. 2014). Probleme während 
der Schwangerschaft und Erkrankungen in der frühen Kindheit, wie Asthma, 
Windpocken, Diphtherie, Scharlach, Mumps, Masern und Otitis media, können nicht 
nur zur Entwicklung von DDE führen, sondern auch zum charakteristischen Bild einer 
MIH (Whatling und Fearne 2008, Sönmez et al. 2013, Kühnisch et al. 2014b). 
Weiterhin wurde eine positive Korrelation zu einem niedrigen Vitamin-D-
Serumspiegel beobachtet (Kühnisch et al. 2015). Polychlorierte Biphenyle (PCB) und 
Dioxine in der Muttermilch standen ebenfalls im Verdacht, die Schmelzmaturation zu 
stören (Alaluusua und Lukinmaa 2006, Jan et al. 2007, Laisi et al. 2008, Kuscu et al. 
2009). In jüngerer Zeit wurde die Gabe von Antibiotika in den ersten Lebensjahren, 




(Laisi et al. 2009, Tariq et al. 2014). Jedoch konnten Tierstudien und retrospektive 
epidemiologische Studien nicht vollständig klären, ob die Infektion selbst, die 
medikamentöse Therapie oder ihre Kombination die Ursache für das Auftreten der 
MIH waren (Whatling und Fearne 2008, Phipps 2010, Kuscu et al. 2013). Die 
Ursachen dürften daher multifaktoriell mit einer möglichen genetischen Prädisposition 
sein (Crombie et al. 2009, Alaluusua 2010, Jeremias et al. 2013). Die Evidenz 
spezifischer Faktoren ist bislang nicht zufriedenstellend geklärt.   
Während epidemiologische und ätiologisch ausgerichtete Studien zur MIH in den 
letzten Jahrzehnten zahlreich waren, stand das Auftreten von Hypomineralisationen 
an Molaren und Inzisiven vor dem 20. Jahrhundert selten im Fokus der Forschung. 
Mittelalterliche Funde aus England gaben hingegen Anlass zu Überlegungen, ob das 
Krankheitsbild der MIH bereits in früheren Jahrhunderten auftrat (Ogden et al. 2008). 
Von den untersuchten Jugendlichen waren 93,2% von strukturgestörten Molaren 
betroffen (Ogden et al. 2007). Weiterhin ist ein Fallbericht aus dem 15. Jahrhundert 
überliefert (Curzon et al. 2015). In einer anthropologischen Studie in Deutschland 
fand man nur eine geringe MIH-Prävalenz von 3,1% (Lauenstein 2013, Kühnisch et 
al. 2016). Es liegt daher die Vermutung nahe, dass die MIH ein spezifisches 





Ziel war die dental-anthropologische Untersuchung von Individuen aus zwei 
Ausgrabungen des 12./13. und 15./16. Jahrhunderts im Thüringer Raum. Die Arbeit 
soll Kenntnisse zur oralen Gesundheit dieser Populationen liefern. Die Studie 
schließt erstmalig frühneuzeitliche Individuen aus dem MESG ein. Ein besonderer 
Fokus lag auf der Erfassung der Prävalenz und Ausprägung von Schmelzstrukturstö-
rungen. Da die Datenlage über die Prävalenz der MIH vor dem 20. Jahrhundert 
unzureichend ist, soll die Untersuchung weitere diesbezügliche Informationen liefern.  
 
Folgende Fragestellungen sollen im Rahmen der vorliegenden Untersuchungen 
beantwortet werden:   
1. Gibt es Unterschiede in der Kariesprävalenz und im Kariesbefall bei den 
mittelalterlichen und frühneuzeitlichen Individuen unter Berücksichtigung von 
Initialläsionen? 
2. Hat die Altersstruktur der mittelalterlichen und frühneuzeitlichen Individuen 
Einfluss auf den Parodontalstatus, Zahnsteinablagerungen und dentale 
Abrasionen? 
3. Welche DDE treten in den beiden Populationen auf? 






3. Material und Methodik 
3.1 Fundraum und Bestattungsarten  
Das Thüringische Landesamt für Denkmalpflege und Archäologie (TLDA) führte vom 
24.10.2011 bis zum 27.07.2012 eine Grabung am Herderplatz Weimar auf einem 
48x8 Meter großen Areal durch (Sczech 2012). Das Gebiet um die Stadtkirche 
St. Peter und Paul zählt zu den ältesten Siedlungskernen der Stadt und wurde lange 
Zeit als Friedhof genutzt. Im Zuge der Neugestaltung des Platzes wurden 
verschiedene Belegungsschichten freigelegt und getrennt als nördliches und 
südliches Areal befundet. Insgesamt wurden 461 Individuen exhumiert. Von diesen 
wurden 71 einer anthropologischen Untersuchung unterzogen. Die übrigen 
Individuen befanden sich in schlechtem bzw. stark fragmentiertem Zustand. Sie 
wurden auf der Grabung dokumentiert und später auf dem Weimarer Hauptfriedhof 
wiederbestattet. Sechsundsechzig Schädel waren für eine genauere dentale 







Abb. 3.1 Schädel eines jugendlichen Individuums 
aus einer Kopfnischenbestattung vom Herderplatz 




Das Untersuchungsmaterial umfasste zwei Populationen.   
Es wurden 31 Individuen aus Kopfnischenbestattungen – Beerdigungen um das 
12./13. Jahrhundert – in die dentalen Untersuchungen einbezogen, die zuvor 
anthropologisch befundet worden waren (Birkenbeil 2013). Die Population wurde 
nach christlichem Ritus in Ost-West-Richtung bestattet, wobei der Kopf der Toten 
nach Westen ausgerichtet war (Abb. 3.2). Die Arme eng neben dem Körper liegend, 
wurde der Leichnam gestreckt in eine ausgehobene Grube gebettet, welche die 
Silhouette des Körpers nachformte. Häufig befanden sich verschobene Knochen 
älterer Bestattungen in den Einzelgruben. Schmuckfunde lassen vermuten, dass es 
sich um eine slawische Bevölkerungsgruppe handeln könnte. Die Anlage von 




Abb. 3.2 Charakteristisches Kopfnischengrab, Herderplatz Weimar (Bereitstellung des Bildes 




Weiterhin wurden 35 Skelette aus acht Gruppenbestattungen in die dental-
anthropologischen Untersuchung einbezogen. Diese wurden ins 15./16. Jahrhundert 
datiert und als letzte Belegungsphase des Friedhofs vermutet. Die stratigraphische 
Analyse, ihre räumliche Nähe und analoge Art der Ausführung weisen auf eine 
zeitnahe Anlage dieser Gruppenbestattungen hin. Die Grabgruben waren in ihrer 
Größe von ca. 2x1 Meter annähernd rechteckig gestaltet. Die anthropologischen 
Untersuchungen der Gruppenbestattungen aus der frühen Neuzeit wurden von 
Mitarbeitern des TLDA vorgenommen (Bock 2013). Im Rahmen dieser Befundung 
erfolgte lediglich eine grobe Beurteilung des dentalen und parodontalen Status, der 
jedoch mit der umfassenden Skelettanalyse eher allgemein gehalten wurde, und für 
die vorliegende Untersuchung nur als Vergleich diente. Die anthropolgische Analyse 
ergab zudem, dass die Bestatteten ungefähr in einem vergleichbaren Zeitraum 
verstorben sein mussten. Es wurde für möglich erachtet, dass eine schwerwiegende 
Erkrankungswelle die Kinder dahinraffte. Die Untersuchung der Skelette ergab 
pathologische Veränderungen, die dennoch nicht ursächlich für ihr Ableben gewesen 
sein dürften. Daher wurde ein allgemein reduziertes Immunsystem als Todesursache 
der Individuen vermutet. Auftretende Krankheitswellen könnten immunologisch 
vorbelastete Individuen als erste Opfer gefordert haben, weshalb viele der Individuen 
innerhalb desselben Zeitraumes starben (Sczech 2012).   
3.2 Alters- und Geschlechtsverteilung der Studienpopulationen 
Die Alters- und Geschlechtsbestimmungen wurden von Mitarbeitern des TLDA 
(S. Birkenbeil und S. Bock) mit gängigen osteometrischen Methoden vorgenommen. 
Das Sterbealter wurde anhand des Obliterationsgrades der Schädelsuturen, dem 
Oberflächenrelief der Facies symphysialis, den Veränderungen am Os ilium sowie 
dem Epiphysenverschluss an Langknochen und am Becken bestimmt. Ergänzend 
wurde der Abrasionsgrad der Molaren herangezogen. Der Zahnstatus diente als 
Grundlage für die Altersbestimmung der kindlichen Skelette. Die genauen 
Referenzen sind den Grabungsberichten zu entnehmen (Birkenbeil 2013, Bock 
2013). Die Einteilung der Altersgruppen erfolgte nach Martin und Knußmann (1988) 




Die Altersgruppen „adult“ (n=17) und „matur“ (n=12) dominierten in der Population 
der Kopfnischenbestattungen. Die Individuen der Gruppenbestattungen waren 
mehrheitlich jünger als zwölf Jahre (n=26).   
Die Gesamtzahl setzte sich aus 13 Frauen und 26 Männer zusammen (Abb. 3.4). 
Von 27 Individuen konnte kein Geschlecht bestimmt werden. Dabei handelte es sich 
meist um Kleinkinder, bei denen keine Geschlechtsanalyse durchgeführt werden 
konnte.  
 
Abb. 3.3 Verteilung der Altersgruppen der untersuchten Skelette aus den Kopfnischen- 
(12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz Weimar, Thüringen 












































Abb. 3.4 Geschlechtsverteilung der untersuchten Skelette aus den Kopfnischen- (12./13. Jh.) 













































3.3 Erfassung von dental-anthropologischen Parametern  
Die zahnärztliche Anthropologie umfasst ein breit gefächertes Spektrum von dentalen 
Markern, die Informationen über die Lebensumstände einer Population liefern 
können. Hierzu zählen der Zahnstatus, kariöse Läsionen, der Parodontalstatus, 
Zahnsteinablagerungen und der Abrasionsgrad der Zähne.   
Die vorliegende Arbeit orientierte sich an den Standard Operating Procedures (SOP-
Zahn für Anthropologische Untersuchungen zu Hypomineralisationen & Karies 2010) 
der Ludwig-Maximilian-Universität München. Diese SOP wurden entwickelt, um 
Richtlinien zu etablieren, die eine detaillierte und vergleichbare Grundlage zur 
Bewertung von anthropologischem Zahnmaterial ermöglichen.  
3.3.1 Zahnstatus  
Der Zahnstatus der untersuchten Skelette ist in Tabelle 3.1 zusammengefasst. 
Bleibende Gebisse lagen vor allem in der Gruppe der Kopfnischenbestattungen vor 
(n=30). Milch- und Wechselgebisse dominierten bei den Individuen der Gruppenbe-
stattungen (n=26).   
Für die dental-anthropologischen Untersuchungen konnten 1342 Zähne heran-
gezogen werden (Tab. 3.2). Von diesen waren 329 Milch- und 1013 bleibende Zähne. 
Die Population der Kopfnischenbestattungen wies größtenteils bleibende Zähne auf, 
wohingegen in der Kohorte der Gruppenbestattungen die Anzahl von Milch- und 
bleibenden Zähnen ähnlich verteilt war. Die Anzahl der permanenten Zähne addierte 
sich aus vollständig durchgebrochenen und im Durchbruch befindlichen Zähnen, die 
die Okklusionsebene noch nicht erreicht hatten bzw. sich im Kieferknochen beurteilen 
ließen. Insgesamt waren 615 Alveolen nicht besetzt. Für einen intravitalen Verlust 
(ante-mortem) wurde für die permanente Dentition zwischen einem Verlust aufgrund 
kariöser Destruktionen und eines ausgedehnten parodontalen Knochenabbaus 
unterschieden. In einigen Fällen konnte keine genaue Ursache bestimmt werden. 
Konnte ein Zahn lediglich im Zuge der Ausgrabung nicht geborgen werden, stellten 
sich post-mortem die Ränder der leeren Alveole unversehrt, glatt oder scharfkantig 




denen ein „Remodelling“ des Alveolarknochens eine unregelmäßige Oberfläche 
hinterließ (Hillson 2001). Eine genaue Unterscheidung von ante- oder post-mortem 
Zahnverlust war für Milchzähne nicht möglich.  
Tab. 3.1 Verteilung des Dentitionsstatus von Skeletten der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und 








 n % n % n % 
Milchgebiss 0 0,0 12 34,2 12 18,2 
Wechselgebiss 1 3,2 14 40,0 15 22,7 












Milchzähne    
Vorhanden  7 315 322 
Im Durchbruch - 7 7 
 Ʃ Bewertbare Milchzähne 7 322 329 
Noch nicht durchgebrochen - 2 2 
Ante-mortem Verlust - - - 
Post-mortem Verlust 10 117 127 
Permanente Zähne    
Vorhanden 617 355 972 
Im Durchbruch 5 32 37 
Noch nicht durchgebrochen, aber befundbar - 4 4 
 Ʃ Bewertbare permanente Zähne 622 391 1013 
Noch nicht durchgebrochen, Milchzahn vorhanden 7 312 319 
Noch nicht durchgebrochen, Milchzahn fehlend 9 282 291 
Aplasie 5 - 5 
Ante-mortem Verlust: 151 38 189 
 vermutlich aufgrund von Karies verloren 22 8 30 
 vermutlich aufgrund von Parodontitis verloren 23 8 31 
 aus unbekannten Gründen verloren 106 22 128 





Der Kariesbefall wurde an Milch- und bleibenden Zähnen erfasst. Die Karies-
diagnostik wurde visuell, mit adäquater Beleuchtung und einer 2,8x vergrößernden 
Lupenbrille durchgeführt. Zur Kariesdetektion wurde eine zahnärztliche Sonde 
verwandt. Die Läsionen wurden für jeden Zahn flächenbezogen bewertet (Tab. 3.3). 
Die Kariesklassifikation basierte auf dem Universal Visual Scoring System (UniViSS) 
(Kühnisch et al. 2009). Mit diesem System wurden auch nicht-kavitierte kariöse 
Läsionen erfasst. Die Graduierung von UniViSS wurde für die anthropologische 
Untersuchung modifiziert und angepasst (Tab. 3.4). Aufgenommen wurden 
Schweregrade von ersten erkennbaren Zeichen einer kariösen Läsion (Score F) bis 
hin zum Zahnverlust (Score X). Die Erfassung der Kariesaktivität anhand des 
Verfärbungsgrades von Läsionen kann in anthropologischen Untersuchungen 
aufgrund von möglichen post-mortalen Verfärbungen nicht erhoben werden. Die 
Befunde wurden mit zehn Codes beschrieben. Zähne, die an mehreren Flächen 
kariös befallen waren, wurden mehrfach bewertet.  
 
Tab. 3.3 Kodierung der flächenbezogenen Erfassung kariöser Läsionen 
Code Fläche 
1 distal 










Tab. 3.4 Kariesklassifikation anhand des Universal Visual Scoring Systems  













Keine Verfärbung oder Kavitation detektierbar 
Erstes erkennbares 


























Zahnverlust mit kariöser 





Die Berechnung des Kariesbefalls erfolgte durch die Addition der Scores für initiale 
und manifeste kariöse Läsionen. Die zahnbezogene Anzahl von Initialläsionen (IT) 
wurde durch Summation der Scores der Kariesvorstufen und Mikrokavitäten (F, E 
und M) bestimmt. Manifeste Läsionen (DT) wurde durch Summation der kavitierten 
Stadien (D, L, P, A und R) berechnet.  
𝐼𝑇 = 𝐹 + 𝐸 + 𝑀  
𝐷𝑇 = 𝐷 + 𝐿 + 𝑃 + 𝐴 + 𝑅  
 
Der DT-Wert entspricht der DT-Komponente des DMFT-Index (Klein et al. 1938). Der 
Index gibt die Summe der karösen (D = decayed), fehlenden (M = missing) und 
gefüllten (F = filled) Zähne (T = tooth) eines Individuums oder einer definierten 
Population an. Analog gilt für die Milchzähne der dmft-Index.   
Die M-Komponente schließt alle Zähne ein, die aufgrund von Karies fehlen. Der 
Grund des Zahnverlustes kann für Skelettfunde retrospektiv nicht exakt definiert 
werden (Hillson 2001). Pathologische Veränderungen der umgebenden Knochen-
struktur und der Vergleich mit den Antagonisten und Zähnen der kontralateralen 
Kieferseite erlauben in der Regel jedoch aussagekräftige Informationen für eine 
mögliche Ursache des Zahnverlustes. Für das Gebiss eines erwachsenen 
Individuums wurde ursächlich zwischen einem Zahnverlust durch Karies, durch paro-
dontale Erkrankungen oder aus unbekannten Gründen unterschieden. Für das 
Milchgebiss können keine verlässlichen Aussagen zum Zahnverlust angegeben 
werden. Retrospektiv ist eine Differenzierung zwischen physiologischer Exfoliation, 
frühzeitigem Verlust infolge von Karies oder einer fehlenden Bergung des Zahnes bei 
der Exhumierung nicht möglich. Der F-Wert beschreibt die Anzahl gefüllter Zähne 
eines Individuums und ist für die vorliegende Studie nicht relevant.   
Pro Zahn kann einer dieser Werte vergeben werden. Der maximale Wert des 
dmt/DMT-Index pro Individuum betrug 20 für die Milchzähne und 32 für die 





In den früheren Untersuchungen von Bevölkerungsgruppen des MESG wurde der 
Kariesbefall mit den Parametern der Kariesintensität (KI) und Kariesfrequenz (KF) 
beurteilt. Diese Werte berechnen sich nach Stloukal (1963) wie folgt: 
𝐾𝐼 =  𝑘𝑎𝑟𝑖ö𝑠𝑒 𝑍äℎ𝑛𝑒 [%](𝑏𝑒𝑧𝑜𝑔𝑒𝑛 𝑎𝑢𝑓 𝑣𝑜𝑟ℎ𝑎𝑛𝑑𝑒𝑛𝑒 𝑍äℎ𝑛𝑒)
+  𝑖𝑛𝑡𝑟𝑎𝑣𝑖𝑡𝑎𝑙𝑒 𝑉𝑒𝑟𝑙𝑢𝑠𝑡𝑒 [%](𝑏𝑒𝑧𝑜𝑔𝑒𝑛 𝑎𝑢𝑓 𝑣𝑜𝑟ℎ𝑎𝑛𝑑𝑒𝑛𝑒 𝐴𝑙𝑣𝑒𝑜𝑙𝑒𝑛) 
 
Die Kariesfrequenz wird als die Häufigkeit der von Karies befallenen Individuen 
definiert.  
𝐾𝐹 = 𝐼𝑛𝑑𝑖𝑣𝑖𝑑𝑢𝑒𝑛 𝑚𝑖𝑡 𝑚𝑖𝑛𝑑𝑒𝑟𝑠𝑡𝑒𝑛𝑠 𝑒𝑖𝑛𝑒𝑟 𝑘𝑎𝑣𝑖𝑡𝑖𝑒𝑟𝑡𝑒𝑛 𝑘𝑎𝑟𝑖ö𝑠𝑒𝑛 𝐿ä𝑠𝑖𝑜𝑛 
  𝑢𝑛𝑑 𝑜𝑑𝑒𝑟⁄  𝑒𝑖𝑛𝑒𝑚 𝑖𝑛𝑡𝑟𝑎𝑣𝑖𝑡𝑎𝑙𝑒𝑚 𝑍𝑎ℎ𝑛𝑣𝑒𝑟𝑙𝑢𝑠𝑡 [%] 
Bei beiden Indizes haben intravitale Zahnverluste neben den kariösen Zähnen 
Einfluss auf den jeweiligen Endwert, da die Karies die häufigste Ursache für einen 
Zahnverlust ist (Hillson 2001).   
Beide Parameter sind aus Sicht der Zahnheilkunde als veraltet anzusehen. Der 
Begriff Kariesfrequenz wurde im aktuellen zahnärztlichen Sprachgebrauch durch den 
Begriff der Kariesprävalenz ersetzt, während der Terminus Kariesintensität 





Der Parodontalstatus wurde an allen bleibenden Zähnen anhand des pathologischen 
Abbaus des Alveolarknochens beurteilt. Messungen an Milchzähnen lassen aufgrund 
der unterschiedlichen Exfoliationsstadien nur begrenzte Aussagen zu. Mit einer 
Parodontalsonde wurde zirkulär der Abstand zwischen der früheren Gingivalinie bzw. 
Schmelz-Zement-Grenze zum tiefsten Punkt des Limbus alveolaris in Millimetern 
ermittelt. Die Einteilung erfolgte in Anlehnung an die zahnärztliche Praxis mit dem 
Parodontalen Screening Index – PSI (DGParo 2002), der sich wiederum aus dem 
Community Periodontal Index (of Treatment Needs) – CPI(TN) ableitet (Ainamo et al. 
1982). Während der PSI in der Klinik das parodontale Attachement des Patienten 
bewertet, ist dies am Skelett nicht möglich. Die knöchernen Strukturen ermöglichen 
jedoch Rückschlüsse auf den früheren parodontalen Zustand der Individuen. Lag 
eine physiologische Höhe des Alveolarfortsatzes vor, wurde der Grad 0 vergeben 
(Tab. 3.5). Grad 1 des PSI (Blutung auf Sondieren) wurde exkludiert. Bei der 
Kodierung von Grad 2 lag Zahnstein und/oder ein horizontaler Knochenabbau bis 
3,5 mm vor. Zeigte ein Zahn einen Rückgang des Alveolarknochens von mehr als 
3,5 und weniger als 6 mm, wurde der Grad 3 dokumentiert. Bei einem Knochen-
abbau von mehr als 6 mm, wurde der Grad 4 vergeben. Das Vorliegen einer 




Tab. 3.5 Klassifikation des Parodontalstatus in dental-anthropologischen Untersuchungen 
modifiziert nach dem Parodontalen Screening Index (DGParo 2002) 
Grad Ausprägung Erscheinungsbild 
0 Kein pathologischer Befund - 
2 Knochenabbau< 3,5 mm und/oder Zahnstein 
 
3 Knochenabbau 3,5–6 mm 
 






In Anlehnung an den Zahnstein-Index von Whittaker et al. (1998) wurden 
Zahnsteinablagerungen an allen verfügbaren Zähnen erfasst. Als Bezugsgrenze 
fungierte die frühere Gingivalinie bzw. die Schmelz-Zement-Grenze (Abb. 3.5). Lagen 
keine Zahnsteinablagerungen vor, wurde der Grad 0 kodiert (Tab. 3.6). Grad 1 wurde 
bei supragingivalem Zahnstein kodiert. Befand sich Zahnstein in Form von 
Konkrementen unterhalb der früheren Gingivagrenze und/oder Schmelz-Zement-
Grenze, wurde der Grad 2 und bei supra- und subgingivalem Zahnsteinbefall wurde 
der Grad 3 dokumentiert. Bei Zähnen, die sich im Durchbruch befanden bzw. bereits 
einen ausgedehnten kariösen oder abrasiv-bedingten Zerstörungsgrad aufwiesen, 
war keine hinreichende Beurteilung möglich.   
Für jedes Individuum wurde der maximale Wert pro Gebiss dokumentiert. Nach der 
Befunderhebung wurden großflächige Zahnsteinablagerungen sorgfältig entfernt, um 
eine uneingeschränkte Untersuchung der Schmelzoberfläche zu ermöglichen.  
 
 
Abb. 3.5 Verlauf der ehemaligen Gingivalinie bzw. Schmelz-Zement-Grenze. Die Pfeile 




Tab. 3.6 Klassifikation der Zahnsteinablagerungen in Anlehnung an Whittaker et al. (1998)  
Grad Ausprägung Erscheinungsbild 
0 Kein Zahnstein vorhanden - 
1 Supragingivaler Zahnstein 
 
2 Subgingivaler Zahnstein 
 





3.3.5 Dentale Abrasionen 
Der Abrasionsgrad der einzelnen Zähne wurde auf der Grundlage des Tooth wear 
Index von Smith und Knight (1984) erfasst. Der Index wurde wie in Tabelle 3.7 
definiert modifiziert. Zähne ohne Abrasionen wurden mit Grad 0 kodiert. 
Schmelzbegrenzte Abrasionen wurden als Grad 1, Abrasionen mit Dentin-
expositionen als Grad 2 und eine weitgehende Reduzierung der vertikalen Kronen-
dimension als Grad 3 dokumentiert. War die Abnutzung so weit fortgeschritten, dass 
daraus eine Pulpaeröffnung resultierte, wurde der Grad 4 vergeben. Zähne mit den 
Abrasionsgraden 3 und 4 wurden für die Befundung von Schmelzstrukturstörungen 
ausgeschlossen. Bewertet wurden alle Zähne der permanenten Dentition. Im 
Milchgebiss werden Abrasionen eher als physiologisch angesehen (Kahl-Nieke 2010, 




Tab. 3.7 Klassifikation von dentalen Abrasionen modifiziert nach dem Tooth wear Index von 
Smith und Knight (1984) 
Grad Ausprägung Erscheinungsbild 
0 Keine Abrasion - 
1 Schmelzbegrenzte Abrasion 
 
2 Dentinexponierte Abrasion  
 
3 
Abrasion mit weitgehender Reduzierung der 
vertikalen Kronendimension 
 







War eine adäquate Beurteilung der Schmelzoberfläche nicht gegeben, wurden 
Zahnsteinauflagerungen nach ihrer Dokumentation entfernt und aufbewahrt. Zähne, 
die einen ausgedehnten Abnutzungsgrad oder großflächige kariöse Läsionen 
aufwiesen, wurden von der Beurteilung ausgeschlossen. Strukturstörungen wurden 
mit dem DDE-Index (FDI 1992) an 1246 Zähnen erfasst. Umschriebene und diffuse 
Opazitäten sowie Hypoplasien sind die wesentlichen Erscheinungsformen der 
Strukturstörungen. Da es durch die lange Bodenlagerung der Zahnfunde zu Farb-
einlagerungen in den Zähnen kommen kann, ist eine Unterteilung in die 
Subkategorien farblicher Opazitäten nicht sinnvoll. Der Index wurde somit für die 
Untersuchung von anthropologischem Material angepasst. Es wurde die 
Häufigkeitsverteilung der betroffenen Zahngruppe und die Ausdehnung der 
Schmelzdefekte ermittelt. Ein Zahn konnte mehre Strukturstörungen gleichzeitig 
aufweisen und somit mehr als einen Code im DDE-Index erhalten. LSH wurden 
separat registriert und mit Hilfe der Schemata in Abbildung 3.6 und 3.7 dem Zeitraum 
ihrer Entstehungsphase zugeordnet (Littleton und Townsend 2005, Proffit et al. 
2007). Die LSH wurden visuell und unter Zuhilfenahme einer stumpfen Sonde oder 
dem Fingernagel verifiziert (Boldsen 2007).   
Die EAPD-Kriterien waren Grundlage für die Erfassung einer MIH (Tab. 3.8) 
(Lygidakis et al. 2010). Es wurden umschriebene Opazitäten (Score 1) und 
Schmelzeinbrüche (Score 2) erfasst. Die Kodierung von Zähnen mit atypischen 
Restaurationen (Score 3) entfiel, da keine Füllungen in den untersuchten 
Populationen vorkamen. Über Extraktionen aufgrund von MIH (Score 4) kann 






Abb. 3.6 Entwicklung der permanenten Zähne und möglicher Entstehungsphasen von 
Strukturstörungen nach Littleton und Townsend (2005), Proffit et al. (2007) 
 
i1: erster Milchinzisivus  i2: zweiter Milchinzisivus 
c: Milchcaninus   m1: erster Milchmolar 
m2: zweiter Milchmolar  
Abb. 3.7 Entwicklung der Milchzähne und möglicher Entstehungsphasen von Struktur-




Tab. 3.8 EAPD-Diagnostikkriterien für MIH (Lygidakis et al. 2010) 
Score Ausprägung Erscheinungsbild 
1 Umschriebene Opazität 
 
2 Schmelzeinbruch  
 
3 Atypische Restauration  
 
Keine Füllungen bewertbar 
 




EAPD: European Academy of Paediatric Dentistry,  
MIH: Molaren-Inzisiven-Hypomineralisation  
(Bildrechte des linken Bildes der oberen Reihe bei Prof. Kühnisch, Universitätsklinikum 
München) 
3.4 Statistische Methoden  
Der handschriftlich kodierte Befund wurde in ein Datenblatt des Softwareprogrammes 
IBM SPSS Statistics 22.0 für Windows übertragen. Der Datensatz wurde zunächst 
mittels deskriptiver Statistik analysiert. Die Bestattungsgruppen wurden in den 
Variablen mit dem Exakten Test nach Fisher und in den ordinalen Variablen weiterhin 
mit dem nicht-parametrischen Mann-Whitney-U-Test verglichen. Der Mittelwert-
vergleich des DMT/dmt-Index und der LSH-Häufigkeit der beiden Studiengruppen 
wurde mit Hilfe des t-Testes für unabhängige Stichproben durchgeführt. Für die 
Fragestellung, inwieweit die Altersstruktur einen Einfluss auf die verschieden 
Variablen aufwies, wurde der Korrelationskoeffizient nach Spearman herangezogen. 










































5. Weiterführende Ergebnisse der dental-
anthropologischen Untersuchung 
5.1 Karies 
5.1.1 Kariesbefall der Milchzähne 
Die Kariesprävalenz der 26 Individuen mit Milchzähnen betrug 57,7% (Tab. 5.1). 
Eindeutig kariös bedingte, vorzeitige Milchzahnverluste wurden nicht registriert. Kein 
Zahn wies eine Füllung auf. Die f-Komponente wurde daher aus dem dmft-Index 
ausgeschlossen. Der dmt-Index der gesamten Studienpopulation betrug 1,3±1,7 dmt 
und entfiel somit ausschließlich auf die d-Komponente. Der dmt-Wert bezieht sich im 
Wesentlichen auf die Kinder und Jugendlichen der Gruppenbestattungen. Die 
Prüfung auf signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen war aufgrund der zu 
geringen Fallzahl in der Kohorte der Einzelbestattungen nicht aussagekräftig. Das 
einzige Kind aus den Kopfnischenbestattungen war kariesfrei. Von Initialläsionen 
(it>0) waren mit 96,2% fast alle Individuen beider Gruppen betroffen (n=25).   
Die Einzelzahnbetrachtung nach den UniViSS-Kriterien ist in Tabelle 5.2 dargestellt. 
Initial kariöse Läsionen (Score F) traten an den bewerteten Zähnen am häufigsten 
auf (30,1%). Die Häufigkeit kariös befallener Milchzähne und die KI betrug 14,0% 
und die KF der Populationen 57,7%.   
Die kariösen Läsionen waren vor allem an den Approximalflächen der Zähne 




Tab. 5.1 Kariesprävalenz und Kariesbefall (dmt-Index) von Individuen mit Milchzähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen 
(15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  






 n % n % n % p 
dt>0 0 0,0 15 60,0 15 57,7 0,423 
dt±SD 0,0±0,0 1,4±1,7 1,3±1,7 0,448 
mt>0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1,000 
mt±SD 0,0±0,0 0,0±0,0 0,0±0,0 - 
dmt±SD 0,0±0,0 1,4±1,7 1,3±1,7 0,448 
it>0 1 100,0 24 9,0 25 96,2 0,077 
it±SD 6,0±0,0 4,9±3,3 5,0±3,2 0,748 
dt=0 1 100,0 10 40,0 11 42,3 0,423 
it=0 0 0,0 1 4,0 1 3,8 1,000 
dt=0/it=0 0 0,0 1 4,0 1 3,8 1,000 
dt=0/it>0 1 100,0 9 36,0 10 38,5 0,417 
dt>0/it=0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1,000 
dt>0/it>0 0 0,0 15 60,0 15 57,7 0,423 
 
dt: kariöse Zähne, mt: fehlende Zähne, it: Zähne mit Initialläsionen, SD: Standardabweichung  
Keine Signifikanzunterschiede aufgrund der zu geringen Fallzahl in der Gruppe der Kopfnischenbestattungen, Testverfahren: Exakter Test nach 




Tab. 5.2 Kariesbefall der Milchzähne von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in 









Mehrfachscores+ 1 82 83 
Score n % n % n % p 
Gesund 1 14,3 170 52,8 171 52,0 0,058 
Initial: 7 100,0 181 56,2 188 57,1  0,026* 
F Erstes Zeichen 4 57,1 95 29,5 99 30,1 0,990 
E Etablierte Läsion 2 28,6 58 18,0 60 18,2 0,330 
M Mikrokavität 1 14,3 28 8,7 29 8,8 0,446 
Kavitiert: 0 0,0 46 14,3 46 14,0 0,606 
D Dentinexposition 0 0,0 30 9,3 30 9,1 1,000 
L Große Kavität 0 0,0 9 2,8 9 2,7 1,000 
P Pulpaeröffnung 0 0,0 5 1,6 5 1,5 1,000 
A Abszess 0 0,0 1 0,3 1 0,3 1,000 
R Wurzelrest 0 0,0 1 0,3 1 0,3 1,000 
Nicht beurteilbar 0 0,0 7 2,2 7 2,1 - 
 
+ Zähne mit mehreren kariösen Läsionen 





Abb. 5.1 Flächenbezogener Kariesbefall der Milchzähne von Individuen der Kopfnischen- 
(12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  
 
5.1.2 Kariesbefall der permanenten Zähne  
Die Kariesprävalenz der Individuen mit permanenten Zähnen betrug 66,7% 
(Kopfnischenbestattungen: 80,6%, Gruppenbestattungen: 52,2%) (Tab. 5.3). Die 
Hälfte der Individuen (n=27) verlor mindestens einen Zahn ante-mortem. Füllungen 
wurden bei keinem Individuum registriert. Der DMT-Index beider Populationen lag bei 
6,5±7,0 DMT. Die Werte unterschieden sich signifikant zwischen den Individuen der 
Kopfnischen- (9,0±6,9 DMT) und Gruppenbestattungen (3,1±5,5 DMT). Die DMT-
Werte variierten zwischen Null und einem maximalen Wert von 26 (vgl. dazu Abb. 
5.2). Die Mehrzahl der Individuen (92,6%) wies Initialläsionen (IT>0) auf.   
Bei der Betrachtung des Kariesbefalls in Beziehung zum Alter der untersuchten 
Individuen wurde ein exponentieller Anstieg mit dem Lebensalter erkennbar 
(rho= 0,804; p<0,001) (Abb. 5.3). Die höchsten Werte wurden in den Altersgruppen 










































Tab. 5.3 Kariesprävalenz und Kariesbefall (DMT-Index) von Individuen mit permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbe-








 n % n % n % p 
DT>0 25 80,6 12 52,2 36 66,7  0,039* 
DT±SD 4,1±3,5 1,4±2,4 3,0±3,3  0,003* 
MT>0 21 67,7 6 26,1 27 50,0  0,005* 
MT±SD 4,9±6,2 1,7±3,5 3,5±5,4  0,030* 
DMT±SD 9,0±6,9 3,1±5,5 6,5±7,0  0,001* 
DT=0 6 19,4 12 52,2 18 33,3  0,019* 
IT=0 2 6,5 2 8,7 4 7,4 1,000 
IT>0 29 93,5 21 91,3 50 92,6 1,000 
IT±SD 6,2±4,8 4,9±4,7 5,6±4,8 0,347 
DT=0/IT=0 0 0,0 2 8,7 2 3,7 0,177 
DT=0/IT>0 6 19,4 10 43,5 16 29,6 0,074 
DT>0/IT=0 2 6,5 0 0,0 2 3,7 0,502 
DT>0/IT>0 23 74,2 11 47,8 34 63,0 0,086 
 
DT: karöse Zähne, MT: fehlende Zähne, IT: Zähne mit Initialläsionen, SD: Standardabweichung  





Abb. 5.2 Boxplots zum Kariesbefall (DMT-Index) von Individuen der Kopfnischen- 
(12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen 
 
Abb. 5.3 Altersbezogener Kariesbefall (DMT-Index) von Individuen mit permanenten Zähnen 





Durchschnittlich waren 19,6% der bleibenden Zähne kariös betroffen (Kopfnischen-
bestattungen: 26,1%, Gruppenbestattungen: 9,5%). Die Zähne wiesen mehr 
Initalläsionen (40,5%) als Kavitationen (19,6%) auf (Tab. 5.4). Letztere wurden 
signifikant häufiger bei den Individuen der Kopfnischen- (26,1%) als denen der 
Gruppenbestattungen (9,5%) beobachtet. Die häufigsten Subkategorien waren 
etablierte Läsionen (Score E) und kariöse Läsionen mit Dentinexpositionen 
(Score D).   
Kariöse Veränderungen waren am häufigsten an den Okklusalflächen bzw. 
Inzisalkanten (39,4%) lokalisiert (Abb. 5.4), gefolgt von Läsionen an den 
Approximalflächen (37,4%).  
Die KI betrug im bleibenden Gebiss 32,2% (Kopfnischenbestattungen: 44,5% und 
Gruppenbestattungen: 16,7%). Die KF lag bei 70,4% (Kopfnischenbestattungen: 




Tab. 5.4 Kariesbefall der permanenten Zähne von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 









Mehrfachscores+ 110 73 183 
Score n % n % n % p 
Gesund: 328 52.7 216 55,2 544 53,7 0,438 
Initial: 237 38,1 173 44,3 410 40,5 0,091 
F Erstes Zeichen 73 11,7 66 16,9 139 13,7  0,026* 
E Etablierte Läsion 95 15,3 65 16,6 160 15,8 0,601 
M Mikrokavität 69 11,1 42 10,7 111 11,0 0,919 
Kavitiert: 162 26,1 37 9,5 199 19,6 <0,001* 
D Dentinexposition 94 15,1 22 5,6 116 11,5 <0,001* 
L Große Kavität 10 1,6 4 1,0 14 1,4 0,584 
P Pulpaeröffnung 15 2,4 5 1,3 20 2,0 0,251 
A Abszess 24 3,9 3 0,8 27 2,7  0,002* 
R Wurzelrest 19 3,1 3 0,8 22 2,2  0,024* 
Nicht beurteilbar 5 0,8 38 9,7 43 4,2 - 
 
+ Zähne mit mehreren kariösen Läsionen 





Abb. 5.4 Flächenbezogener Kariesbefall der permanenten Zähne von Individuen der 
Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in 
Weimar, Thüringen  
5.2 Parodontalstatus 
Die Prävalenz des parodontalen Knochenabbaus (Grad 3+4) betrug 64,1% 
(Kopfnischenbestattungen: 93,5%, Gruppenbestattungen: 22,8%) (Tab. 5.5). Die 
Studiengruppen unterschieden sich signifikant (Mann-Whitney-U-Test, U= -4,903, 
p<0,001). Das Vorliegen von Zahnstein und einem Knochenabbau von weniger als 
3,5 mm wurde signifikant häufiger bei den Individuen der Gruppen- (63,6%) als bei 
denen der Kopfnischenbestattungen (6,5%) beobachtet. Eine Sondierungstiefe von 
mehr als 6 mm an mindestens einem Zahn trat in der Kopfnischengruppe signifikant 
häufiger auf (77,4%) als in der der Gruppenbestattungen (18,2%) (Abb. 5.5) und 
korrelierte signifikant mit dem Alter der Individuen (rho= 0,748; p<0,001).  
Insgesamt wurden 401 Zähne (39,6%) mit einem Knochenrückgang von mehr als 
3,5 mm registriert (Tab. 5.6). Die beiden Studiengruppen unterschieden sich in allen 
vier Graden des parodontalen Knochenabbaus an ihren Zähnen signifikant. Während 
der Knochenabbau von 3,5 bis 6 mm an allen Zahngruppen vergleichbar häufig 
beobachtet wurde, dominierte ein Knochenabbau von mehr als 6 mm vor allem im 










































Tab. 5.5 Parodontalstatus der Individuen mit permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 








 n % n % n % p 
0- Kein pathologischer  
 Befund 
0 0,0 3 13,6 3 5,7  0,660 
2- Knochenabbau<3,5 mm  
 und/oder Zahnstein 
2 6,5 14 63,6 16 30,2 <0,001* 
3- Knochenabbau 3,5-6 mm  5 16,1 1 4,6 6 11,3  0,382 
4- Knochenabbau > 6 mm 24 77,4 4 18,2 28 52,8 <0,001* 
 
a Unter den Individuen mit permanenten Zähnen ein Wechselgebiss mit noch nicht vollständig durchgebrochenen permanenten Zähnen, das nicht 
beurteilt werden konnte  





Abb. 5.5 Verteilung des parodontalen Knochenabbaus (höchster PSI-Wert) von 
Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 





Tab. 5.6 Parodontalstatus der permanenten Zähne von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 








 n % n % n % p 
0- Kein pathologischer Befund 14 2,3 133 34,0 147 14,5 <0,001* 
2- Knochenabbau <3,5 mm  
 und/oder Zahnstein 
176 28,3 172 44,0 348 34,4 <0,001* 
3- Knochenabbau 3,5-6 mm  220 35,4 25 6,4 245 24,2 <0,001* 
4- Knochenabbau > 6 mm 143 23,0 13 3,3 156 15,4 <0,001* 
Nicht beurteilbar 69 11,1 48 12,3 117 11,5 - 
 





Abb. 5.6 Zahnbezogenes Verteilungsmuster des parodontalen Knochenabbaus an 
permanenten Zähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattun-
gen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  
5.3 Zahnstein 
5.3.1 Zahnsteinbefall der Milchzähne  
Zahnstein wurde an Milchzähnen bei 88,9% der Individuen registriert (Tab. 5.7). Das 
Kind aus den Kopfnischengruppe wies nur supragingivale Ablagerungen auf.   
In den Gruppenbestattungen waren 61,5% aller Individuen mit Milchzähnen von 
supragingivalen Zahnsteinablagerungen betroffen. Die Gebisse von fünf Kindern und 
Jugendlichen (18,5%) zeigten zusätzlich subgingivale Konkremente.   
An 329 untersuchten Milchzähnen wurde an weniger als der Hälfte (44,0%) 
Zahnsteinablagerungen beobachtet (Tab. 5.8), wobei die Zähne im Unterkiefer 
geringfügig mehr Zahnstein aufwiesen als die des Oberkiefers (Abb. 5.7). Im 
Oberkiefer lag an den Frontzähnen seltener als an Zähnen des Seitenzahngebietes 
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Tab. 5.7 Prävalenz des Zahnsteinbefalls bei Individuen mit Milchzähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 








 n % n % n % p 
Kein Zst 0 0,0 3 11,5 3 11,1 1,000 
Supragingivaler Zst 1 100,0 16 61,5 17 63,0 1,000 
Subgingivaler Zst 0 0,0 1 3,9 1 3,7 1,000 
Supra- & subgingivaler Zst 0 0,0 5 19,2 5 18,5 1,000 
Keine Signifikanzunterschiede aufgrund der zu geringen Fallzahl in der Gruppe der Kopfnischenbestattungen, Testverfahren: Exakter Test nach 
Fisher (p<0,05) 
Tab. 5.8 Zahnsteinbefall an Milchzähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in 








 n % n % n % p 
Kein Zst 5 71,4 172 53,4 177 53,8 0,458 
Supragingivaler Zst  2 28,6 128 39,8 130 39,5 0,708 
Subgingivaler Zst 0 0,0 6 1,9 6 1,8 1,000 
Supra- & subgingivaler Zst  0 0,0 8 2,5 9 2,7 1,000 
Nicht beurteilbar 0 0,0 8 2,5 8 2,4 - 






Abb. 5.7 Zahnbezogenes Verteilungsmuster des Zahnsteinbefalls an Milchzähnen von 
Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 




















































































































5.3.2 Zahnsteinbefall der permanenten Zähne 
Nahezu alle untersuchten Individuen (98,1%) waren von Zahnsteinablagerungen an 
den permanenten Zähnen betroffen (Kopfnischenbestattungen: 100%, Gruppen-
bestattungen: 95,5%) (Tab. 5.9). Nur bei einem Individuum der Gruppenbestattungen 
wurde kein Zahnstein beobachtet. Hinsichtlich des Zahnsteinbefalls unterschieden 
sich die Gruppen signifikant (Mann-Whitney-U-Test: U= -3,732, p<0,001). Bei den 
Individuen der Kopfnischenbestattungen dominierten subgingivale Konkrement-
auflagerungen (83,9%) und bei denjenigen der Gruppenbestattungen supragingivale 
Zahnsteinablagerungen (59,1%).   
Die Ausbildung von Zahnstein wies eine deutliche, signifikante Korrelation mit dem 
Alter der Individuen auf (rho= 0,685; p<0,001).   
An mehr als der Hälfte aller permanenten Zähne (59,0%) wurde nur supragingivaler 
Zahnstein registriert (Tab. 5.10). In beiden Studiengruppen kamen diese 
supragingivalen Zahnsteinablagerungen häufiger vor als subgingivale Konkremente 
oder die Kombination von supra- und subgingivalem Zahnstein.   
Im Unterkiefer traten häufiger als im Oberkiefer Zahnsteinablagerungen auf (Abb. 
5.8). Die oberen Frontzähne waren seltener als die Seitenzähne betroffen. Im 




Tab. 5.9 Prävalenz des Zahnsteinbefalls bei Individuen mit permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen 








 n % n % n % p 
Kein Zst 0 0,0 1 4,5 1 1,9  0,415 
Supragingivaler Zst  5 16,1 13 59,1 18 34,0   0,003* 
Subgingivaler Zst 2 6,5 2 9,1 4 7,5 1,000 
Supra- & subgingivaler Zst  24 77,4 6 27,3 30 56,6   0,001* 
 
a Unter den Individuen mit permanenten Zähnen ein Wechselgebiss mit noch nicht vollständig durchgebrochenen permanenten Zähnen, das nicht 
beurteilt werden konnte 
* Signifikanter Unterschied zwischen den Studiengruppen; Testverfahren: Exakter Test nach Fisher (p<0,05) 
Tab. 5.10 Zahnsteinbefall an permanenten Zähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 








 n % n % n % p 
Kein Zst 39 6,3 140 35,8 179 17,7 <0,001* 
Supragingivaler Zst 443 71,2 154 39,4 597 59,0 <0,001* 
Subgingivaler Zst 18 2,9 21 5,4 39 3,9  0,064 
Supra- & subgingivaler Zst 101 16,3 38 9,7 139 13,7   0,004* 
Nicht beurteilbar 21 3,4 38 9,7 59 5,8 - 
 






Abb. 5.8 Zahnbezogenes Verteilungsmuster des Zahnsteinbefalls an permanenten Zähnen 
von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 
Herderplatz in Weimar, Thüringen  
5.4 Dentale Abrasionen 
Die Prävalenz von dentalen Abrasionen lag bei den Individuen mit permanenten 
Zähnen bei 98,1% (Kopfnischenbestattungen: 100%, Gruppenbestattungen: 95,5%) 
(Tab. 5.11), wobei sich die Studiengruppen signifikant unterschieden (Mann-Whitney-
U-Test: U= -3,925, p<0,001). Mehr als ein Drittel aller Individuen (35,9%) war von 
Abrasionen mit einer Dentinexposition betroffen. Bei Individuen der Kopfnischen-
bestattungen wurden signifikant seltener schmelzbegrenzte Abrasionen beobachtet 
(6,5%) als bei denen der Gruppenbestattungen (54,6%). Abrasionen mit einer 
weitgehenden Reduzierung der vertikalen Kronendimension traten am häufigsten bei 
Individuen der Kopfnischenbestattungen auf (35,5%). Das Alter der Individuen 
korrelierte stark mit der Prävalenz von dentalen Abrasionen (rho= 0,827; p<0,001).  
















































































































von schmelz- und dentinbegrenzter Abrasionsgrade (Tab. 5.12). In beiden Gruppen 
wurden selten Abrasionen mit einer Pulpaexposition beobachtet (0,7%). Die 




Tab. 5.11 Prävalenz dentaler Abrasionen bei Individuen mit permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen 








 n % n % n % p 
Keine Abrasion 0 0,0 1 4,5 1 1,9 0,415 
Schmelzbegrenzte Abrasion 2 6,5 12 54,6 14 26,4  0,001* 
Dentinbegrenzte Abrasion 13 41,9 6 27,3 19 35,9 0,385 
Abrasion mit weitgehender 
Reduzierung der vertikalen 
Kronendimension 
11 35,5 2 9,1 13 24,5 0,500 
Abrasion mit Pulpaeröffnung 5 16,1 1 4,5 6 11,3 0,382 
 
a Unter den Individuen mit permanenten Zähnen ein Wechselgebiss mit noch nicht vollständig durchgebrochenen permanenten Zähnen, das nicht 
beurteilt werden konnte 




Tab. 5.12 Dentale Abrasionen an permanenten Zähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 








 n % n % n % p 
Keine Abrasion 7 1,1 98 25,1 105 10,4 <0,001* 
Schmelzbegrenzte Abrasion 231 37,1 152 38,9 383 37,8  0,595 
Dentinbegrenzte Abrasion 289 46,5 82 21,0 371 36,6 <0,001* 
Abrasion mit weitgehender 
Reduzierung der vertikalen 
Kronendimension 
66 10,6 18 4,6 84 8,3  0,001* 
Abrasion mit Pulpaeröffnung 6 1,0 1 0,3 7 0,7 0,259 
Nicht beurteilbar 23 3,7 40 10,2 63 6,2 - 
 





Abb. 5.9 Zahnbezogenes Verteilungsmuster dentaler Abrasionen unterschiedlicher Schwere 
an permanenten Zähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestat-
tungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  
5.5 Schmelzstrukturstörungen 
5.5.1 Häufigkeiten  
Die Prävalenz von DDE in beiden Populationen betrug 89,4% (Kopfnischenbestat-
tungen: 90,3%, Gruppenbestattungen: 88,6%). Im Vergleich, ob DDE vorlagen oder 
nicht, unterschieden sich die Bestattungsgruppen nicht signifikant (Exakter Test nach 
Fisher: p= 1,000). Jüngere Individuen wiesen geringfügig mehr DDE auf als ältere 
(rho= -0,293; p= 0,031).   





















































































































5.5.2 Verteilung und Ausdehnung 
Die Milchzähne waren im Oberkiefer stärker als im Unterkiefer von DDE betroffen 
(Abb. 5.10). Auffallend war die Häufigkeit strukturgestörter Eckzähne in beiden 
Kieferanteilen, wobei die oberen Eckzähne häufiger als die unteren betroffen waren 
(Abb. 5.11). Dieser Unterschied war jedoch nicht signifikant (Exakter Test nach 
Fisher; p=0,285).   
Neun von 26 Individuen mit Milch- oder Wechselgebissen (34,6%), bei denen 
Eckzähne erhalten waren, wiesen Hypoplasien an diesen auf. Zweiundzwanzig 
(30,6%) von 72 untersuchten Milcheckzähnen von Individuen der Gruppen-
bestattungen waren strukturgestört, von denen wiederum 19 Zähne (26,4%) 
hypoplastisch waren. Die Defekte wiesen in der Regel eine grübchenartige Struktur 
auf.  
 
Abb. 5.10 Zahnbezogenes Verteilungsmuster von Strukturstörungen an Milchzähnen von 
Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 

















































































































Abb. 5.11 Verteilungsmuster der Strukturstörungen an Milcheckzähnen von Individuen der 
Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in 
Weimar, Thüringen  
Die permanenten Zähne waren im Oberkiefer häufiger als im Unterkiefer von 
Strukturstörungen betroffen (Abb. 5.12). Die Eckzähne waren in allen Quadranten in 
80 bis 90% der Fälle strukturgestört. Die Verteilung von Opazitäten, Hypoplasien und 
deren Kombinationen in Bezug zu ihrer koronalen Ausdehnung (DDE-Index) sind in 
Abbildung 5.13 dargestellt. Diffuse Opazitäten und kombinierte Strukturstörungen 
betrafen am häufigsten ein bis zwei Drittel der Krone. Umschriebene Opazitäten und 































































Abb. 5.12 Zahnbezogenes Verteilungsmuster von Strukturstörungen der permanenten Zähne 
von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 











































































































Abb. 5.13 Ausdehnung von Opazitäten, Hypoplasien und deren Kombinationen (DDE-Index) 
an Zähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen 
(15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  
 
5.5.3 Lineare Schmelzhypoplasien 
Milchzähne wiesen keine LSH auf. Bei Individuen mit permanenten Zähnen betrug 
die Prävalenz von LSH 86,8% (Kopfnischenbestattungen: 90,0%, Gruppen-
bestattungen: 82,6%); durchschnittlich wurden 1,7±1,1 LSH registriert (Tab. 5.13). 
Die Mittelwerte der Bestattungsgruppen unterschieden sich nicht signifikant. Die 
Ausbildung von LSH in Korrelation zum Alter der Individuen war nicht signifikant 
(rho= -0,270; p= 0,850). Bei der zahnbezogenen Betrachtung wurden an 362 Zähnen 
(39,3%) eine oder mehr LSH beobachtet (Tab. 5.14). Solitäre LSH traten häufiger auf 
als zwei oder drei Rillen. Die Eckzähne waren von allen Zahngruppen in jedem 




67,6%) als im Oberkiefer (53,6-61,6%) (Abb. 5.14). Für die Entstehungszeit der LSH 
zeichnete sich ein Pik zwischen eineinhalb und drei Lebensjahren ab (Abb. 5.15). Bei 
den Individuen der Kopfnischenbestattung zeigte sich weiterhin ein Pik zwischen fünf 




Tab. 5.13 Prävalenz linearer Schmelzhypoplasien bei Individuen mit permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppen-
bestattungen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  








 n % n % n % p 
LSH=0 3 10,0 4 17,4 7 13,2 0,451 
LSH=1 9 30,0 9 39,1 18 34,0 0,565 
LSH=2 6 20,0 5 21,7 11 20,8 1,000 
LSH=3 12 40,0 5 21,7 17 32,1 0,236 
M±SD 1,9±1,1 1,5±1,0 1,7±1,1 0,154 
 
a Unter den 54 Individuen mit permanenten Zähnen ein Gebiss, das nicht beurteilt werden konnte, M: Mittelwert, SD: Standardabweichung 
Keine signifikanten Unterschiede zwischen den Studiengruppen; Testverfahren: Exakter Test nach Fisher; t-Test für Mittelwertvergleiche (p<0,05) 
Tab. 5.14 Anzahl linearer Schmelzhypoplasien an permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) vom 
Herderplatz in Weimar, Thüringen  








 n % n % n % p 
LSH=0 269 49,0 232 62,4 502 54,5 <0,001* 
LSH=1 156 28,4 77 20,7 233 25,3  0,048* 
LSH=2 45 8,2 33 8,9 78 8,5 0,727 
LSH=3 30 5,5 21 5,7 51 5,5 0,884 
Nicht beurteilbar 49 8,9 9 2,4 57 6,2 - 
 





Abb. 5.14 Zahnbezogenes Verteilungsmuster und Anzahl linearer Schmelzhypoplasien an 
permanenten Zähnen von Individuen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattun-
gen (15./16. Jh.) vom Herderplatz in Weimar, Thüringen  
 
Abb. 5.15 Entstehungszeitraum von linearen Schmelzhypoplasien (LSH) bei Individuen mit 
permanenten Zähnen der Kopfnischen- (12./13. Jh.) und Gruppenbestattungen (15./16. Jh.) 

















































































































































6.1 Methodik der vorliegenden Befunderhebung 
Für die Individuen von Weimar wurden die gängigsten Parameter zur Beurteilung des 
dentalen Status erhoben. Es konnten Milch- und permanente Zähne bewertet 
werden. Die unterschiedliche Altersstruktur der Populationen limitierte einen direkten 
Vergleich der Gruppen. Durch die begrenzte Anzahl von Individuen waren eine 
Gegenüberstellung der beiden Populationen in den einzelnen Altersgruppen und ein 
Geschlechtervergleich nicht sinnvoll. Nicht alle Zähne waren bei jedem Individuum 
erhalten, so dass zahnbezogene Auswertungen durch die unterschiedliche Anzahl 
von Zähnen verzerrt sein können.  
Um alle Zähne im Gesamtkontext der Sammlung zu beurteilen, wurden diese nach 
einigen Monaten erneut befundet. Grundsätzlich könnten Übertragungsfehler von der 
Handschrift in die elektronische Datenbank aufgetreten sein.   
Der Erfassung von Initialläsionen wurde in anthropologischen Studien bislang wenig 
Beachtung beigemessen. Diese sind der Beginn einer möglichen Kariesprogression. 
Bereits Hillson (2000) forderte, die Diagnostik von Kariesfrühstadien in die dental-
anthropologische Analyse einzubinden. Läsionstiefe und auch die Lokalisation der 
Karies geben wichtige Informationen als lediglich eine Ja-Nein-Beurteilung 
(Lanfranco und Eggers 2012). Die kariesdiagnostische Untersuchung mit UniViSS 
(Kühnisch et al. 2009) ermöglicht eine einfache und valide Erfassung von initialen bis 
profunden Kariesstadien. Letztere können als manifeste Läsionen in den DMFT-
Index integriert werden.   
Die Erfassung von Hypomineralisationen anhand der EAPD-Kriterien schlägt einen 
Bogen zu jüngeren Untersuchungen von Schmelzstrukturstörungen, insbesondere 
der MIH. Neben der Dissertationsschrift von Lauenstein (2013) und der Publikation 
von Kühnisch et al. (2016) ist dies die einzige dental-anthropologische Arbeit, die 
gezielt mit modernen Scoringmethoden das Vorkommen der MIH in einer 




weitverbreiteten DDE-Index erlaubte in der vorliegenden Studie den Vergleich mit 
älteren Untersuchungen.  
6.2 Bewertung der dental-anthropologischen Ergebnisse 
6.2.1 Kariesprävalenz und -befall 
Die Kariesprävalenz bzw. Kariesfrequenz beschreibt die Anzahl kariös betroffener 
Individuen einer Population. Im Mittel betrug die KF bei Individuen aus dem MESG 
57,1% (vgl Tab. 6.1). Die KF von Individuen mit permanenten Zähnen der 
Kopfnischenbestattungen (87,1%) lag über diesem Durchschnitt, die KF der 
Individuen der Gruppenbestattungen (47,8%) stellte sich niedriger dar. Bei den 
zumeist jungen Individuen der frühneuzeitlichen Population des 15./16. Jh. waren die 
bleibenden Zähne aufgrund des geschätzten Alters nur kurze Zeit in situ, sodass ihre 
Verweildauer in der Mundhöhle für die Entwicklung tiefer kariöser Läsionen zu kurz 
gewesen sein dürfte. Um das Kariesrisiko dieser Individuen zu charakterisieren, ist 
die Erfassung von initialen Läsionen sinnvoll. Die KF von Individuen mit Milch-
gebissen betrug 60,0%. Rabold (1984), Pertzsch (1987) und Vollandt (2002), die 
viele kindliche Skelette in ihren Untersuchungen befunden konnten, ermittelten eine 
KF von 10,3-21,3%.   
Der Kariesbefall der Individuen wurde mit dem DMT-Wert für die Milch- und 
bleibenden Zähne erfasst. Verglichen mit den DMT-Werten anderer Populationen aus 
dem MESG waren die Werte der Weimarer Individuen am höchsten (Tab. 6.1). Bei 
der Beschreibung des Kariesbefalls mit dem anthropologischen Parameter der 
Kariesintensität werden nur die Gesamtheit aller Zähne und die intra-vitalen Verluste 
wiedergegeben. Der DMT-Wert hingegen reflektiert die individuelle Karieserfahrung, 
da für jedes Individuum ein konkreter Wert berechnet wird. Die DMT-Werte von 
Individuen der Kopfnischenbestattungen waren signifikant höher als die der 
Gruppenbestattungen; es zeigte sich eine positive signifikante Korrelation zwischen 
dem Lebensalter und einem DMT-Anstieg (vgl. Abb. 5.2). Die Zunahme der KI mit 
dem Lebensalter wurde in mehreren Studien bei Individuen aus dem MESG 




Volkmann 1983, Müller et al. 2003). Die bäuerliche Kost bestand zu dieser Zeit aus 
dem Verzehr von Brot und Mehlspeisen und wenigen tierischen Kostanteilen. Der 
Roggen war als Getreidesorte ein sättigendes, energiereiches und billiges 
Nahrungsgut (Saalfeld 1990, Wurm 1992). In den Weimarer Populationen konnte 
jedoch die Kariesentstehung in tiefen okklusalen Fissuren durch die ernährungsbe-
dingten dentalen Abrasionen nicht ausgeglichen werden. In der jüngsten nationalen 
Mundgesundheitsstudie (2014) wurde ein Kariesbefall von 0,5-2,8 DMFT bei den 12-
15-Jährigen, von 11,2 DMFT bei den 35-44 Jährigen und von 17,7 DMFT bei den 65-
74 Jährigen ermittelt (Jordan und Micheelis 2016). Obwohl die heutige Bevölkerung 
über eine bessere Mundhygiene verfügt, dürfte vor allem der hohe Zuckerkonsum 
(Lanfranco und Eggers 2012) für eine ähnliche Verteilung und Größenordnung der 
Kariesprävalenz und des Kariesbefalls wie in den mittelalterlichen und frühneuzeitli-
chen Populationen verantwortlich sein (vgl. Abb. 5.3).  
Von initial kariösen Läsionen war in beiden Gruppen nahezu jedes Individuum 
betroffen. Karies ist ein progressiver Demineralisationsprozess, der durch organische 
Säuren pathogener Bakterien unterhalten wird (van Houte 1994, Featherstone 2004). 
Werden prädisponierende Faktoren nicht eliminiert, kann der Prozess nicht arretiert 
werden. Frühe Kariesstadien spiegeln ein erhöhtes Kariesrisiko des Individuums 
wider und sollten daher in ein Kariesscoring einbezogen werden (Kidd und Fejerskov 
2004, Ekstrand et al. 2009). In der mittelalterlichen Zeit war, im Gegensatz zu heute, 
eine Ausheilung bzw. Stagnation initial kariöser Läsionen durch eine adäquate 
Mundhygiene und Fluoridapplikation nicht möglich. Daher ist es sehr wahrscheinlich, 
dass sich bei den Weimarer Kindern und Jugendlichen im höheren Alter die 
Initialläsionen zu kavitierten Läsionen weiterentwickelt hätten, und ihr Kariesbefall 




Tab. 6.1 Übersicht zur Kariesintensität (KI), Kariesfrequenz (KF) und Kariesbefall (DMT-Werte) dental-anthropologischer Studien im Mittelalter aus 
dem Mittelelbe-Saale-Gebiet (MESG)  
Autor Jahrhundert Fundort Population Zähne KI [%] KF [%] DMT 
Volkmann (1983) 4.-7.  Thüringer-Becken 103 1684 17,8 66,0 3,2 
        






        
Zielinski (1980) 8.-11.  Rohnstedt 129 2752 18,5 75,8 5,4 
        







        






        






        
Reinhardt (1970) 11.-12. Espenfeld 190 3735 21,2 76,2 4,0 
        






        
Müller et al. (2003) 
 
10.-13. Briesnitz 149 1946 26,2 75,9 4,0 
 
DMT: Decayed-Missing-Teeth, MZ: Milchzähne, PZ: permanente Zähne, MG: Milchgebiss, PG: permanentes Gebiss 






Die Prävalenz des parodontalen Knochenabbaus der untersuchten Individuen 
(64,1%) war im Vergleich zu anderen dental-anthropologischen Studien aus 
Deutschland eine der niedrigsten. Andere Autoren berichteten von Prävalenzraten 
um 65-100% (vgl. Tab. 1.1 und Tab. 1.2). Bei Betrachtung der Weimarer 
Studiengruppen ist jedoch auffällig, dass die Individuen der Kopfnischenbestattungen 
(93,5%) häufiger einen parodontalen Knochenabbau aufwiesen als die der 
Gruppenbestattungen (22,8%). Weiterhin wurde bei ersteren signifikant häufiger 
(77,4%) eine Sondierungstiefe von mehr als 6 mm ermittelt. Erwartungsgemäß 
wurde eine starke Korrelation zwischen dem parodontalen Knochenabbau und dem 
Lebensalter der Individuen aufgezeigt.   
Parodontopathien entstehen als inflammatorische Reaktion auf den dentalen Biofilm 
und Zahnsteinbefall. Orale Pathogene induzieren jedoch nicht nur proinflammato-
rische Zytokine in der Mundhöhle, sondern auch in anderen Körperregionen (Kinane 
und Bouchard 2008, Borgnakke 2015, Nagpal et al. 2015). Dewitte und Bekvalac 
(2011) konnten für eine mittelalterliche Londoner Population eine signifikante 
Korrelation zwischen Parodontopathien, periostalen Läsionen und DDE nachweisen. 
Alle drei Erkrankungsbilder sind Hinweise auf erhöhten physiologischen Stress, 
Mangelernährung oder frühe Kinderkrankheiten.   
Einem sekundären Ursachenkomplex sind Stellungsanomalien oder okklusale 
Traumata zuzuordnen, die im Laufe des Lebens zu einer Fehlbelastung des 
Parodontiums und einem fortschreitenden Knochenabbau führen können (Strohm 
und Alt 1998, Hellwig et al. 2013). Weiterhin bewirkt eine ausgeprägte dentale 
Abrasion einen größeren okklusalen Drift der Zähne. Der Abstand der Schmelz-
Zement-Grenze zum krestalen Knochenniveau vergrößert sich, obwohl keinerlei 
entzündliche Prozesse vorliegen. (Dewitte und Bekvalac 2011, Raitapuro-Murray et 
al. 2014).   
Diese Veränderungen dürften im Verlaufe des Lebens dazu geführt haben, dass die 
Prävalenz für Knochenabbauvorgänge bei den Individuen der Kopfnischen-
bestattungen höher war als bei denjenigen der Gruppenbestattungen. Die jungen 




Parodontitis, die sich noch nicht am Alveolarknochen manifestiert hatten. Für die 
Erfassung des Parodontalstatus ist in einer dental-anthropologischen Untersuchung 
eine uneingeschränkte Sicht auf die Knochenstrukturen möglich, während eine 





Bei den Individuen beider Studienpopulationen wurde vorrangig supragingivaler 
Zahnstein beobachtet. Bei älteren Individuen wurden ebenfalls häufig subgingivale 
Konkremente erfasst, die in Beziehung zu einem fortgeschrittenen parodontalen 
Knochenabbau stehen können (White 1997). Dieser Zusammenhang konnte anhand 
des Parodontalstatus der Individuen bestätigt werden.   
Zahnstein ist das mineralisierte Produkt dentaler Plaqueablagerungen (Nancollas 
und Johnsson 1994, Jepsen et al. 2011). Verbleiben Kolonien von Mikroorganismen 
mit extrazellulärem Material lange Zeit auf der Zahnoberfläche, rufen sie eine 
Immunantwort hervor (Newman 1980, Borgnakke 2015), die zu parodontalen 
Entzündungen und Knochenabbauvorgängen führen kann. Zahnstein ist daher ein 
Plaqueretentionsfaktor und somit indirekter Marker der Mundhygiene eines 
Individuums (Lieverse 1999, Hillson 2000). Dicke, großflächige Zahnsteinschichten 
sind oft auch Hinweis auf andere dentale Erkrankungen. So könnten Schmerzen auf 
einer Kieferseite verantwortlich sein, dass das Individuum vermehrt auf der anderen 
Kieferseite kaut. In Folge der geringeren Inanspruchnahme und Abnutzung durch die 
Nahrung führte dies zu einer ausgeprägten Zahnsteinablagerung (Abb. 6.1).   
Trotz großer Sorgfalt ist es nicht zu vermeiden, dass Zahnstein bei der archäolo-
gischen Bergung und Aufbereitung verloren geht und dies mit einer Verzerrung 
diesbezüglicher Ergebnisse einhergehen kann. Die Prävalenz ist ebenso abhängig 
von individuellen und kulturellen Praktiken, wie das unablässige Kauen von Blättern 
oder Nüssen, das die Speichelproduktion und damit auch die Zahnsteinbildung 
begünstigt (Anerud et al. 1991, Lieverse 1999). Um Rückschlüsse auf die Nahrungs-
zusammensetzung der Individuen zu ziehen, erwiesen sich die Lokalisation und 
Ausprägung der Zahnsteinablagerungen allein als zu ungenau. Für exakte 
Informationen über die Ernährungsgewohnheiten wäre eine Sequenzierung und 






Abb. 6.1 Ausgeprägte Zahnsteinablagerung in der linken Kieferhälfte, vermutlich auf eine 
Schonhaltung beim Kauen in Folge einer apikalen Parodontitis am Zahn 27 eines 
Individuums der Gruppenbestattung vom Herderplatz, Weimar, Thüringen zurückzuführen.  
6.2.4 Dentale Abrasionen 
Nahezu alle Individuen beider Bestattungsgruppen wiesen dentale Abrasionen auf. 
Vergleichbare Prävalenzraten wurden in Populationen aus Frankreich (Esclassan et 
al. (2009): 100%) und Deutschland (Lauenstein (2013): 91,6%, Reinhardt (1970): 
97,4% und Jungklaus (2012): 100%) registriert. Die mechanische Abnutzung der 
Zähne erfolgt durch abrasive Vorgänge bei Zahn-Objekt-Kontakten oder durch 
Attrition bei Zahn-Zahn-Kontakten (Shellis und Addy 2014). Beschleunigt wird der 
Vorgang im Zusammenspiel mit erosiven Nahrungsmitteln. In heutigen Populationen 
verursacht weniger die Demastikation eine Abnutzung der Zähne als abrasive 
Partikel aus Zahnpasten oder der zunehmende, stressbedingte Bruxismus (Shellis 
und Addy 2014). In der mittelalterlichen Zeit sorgten vor allem Abrasive aus der 
Nahrung, grobgemahlene Mehle und Partikel der Mühlsteine zur Abnutzung der 
Schmelzschicht. Mit steigendem Alter nahm diese Abnutzung folglich zu (d'Incau et 
al. 2012, Shellis und Addy 2014, Esclassan et al. 2015). Auch bei den Skeletten der 
Weimarer Populationen zeigte sich eine altersbegleitende Zunahme von Abrasionen. 
Bei Individuen der Kopfnischenbestattungen traten auch häufiger fortgeschrittene 





6.2.5 Verteilung der Strukturstörungen  
In verschiedenen Untersuchungen wurde beobachtet, dass DDE nicht an allen 
Zahngruppen gleich häufig auftreten (Hanson und Miller 1997, Littleton und 
Townsend 2005, Garcin et al. 2010, Lauenstein 2013). Aus Sicht der Amelogenese 
könnte jedoch vermutet werden, dass alle Zähne, deren Schmelzbildung  
und -reifung in einem vergleichbaren Zeitfenster erfolgt, auch gleich häufig von 
Strukturstörungen betroffen sind.   
In den Populationen aus Weimar waren in allen vier Quadranten am häufigsten die 
bleibenden Eckzähne von DDE betroffen. Nach Goodman und Armelagos (1985) 
sind Frontzähne öfter hypoplastisch als Seitenzähne. Eckzähne wiesen ein 4,35-fach 
höheres Risiko für Hypoplasien als Molaren auf. Die Autoren beschrieben eine 
sogenannte „polar teeth theory“ – nach der für die Ausbildung von Hypoplasien nicht 
nur die Zeit ihrer Entstehung bestimmend  ist, sondern auch die Zahngruppe und die 
Anfälligkeit ihrer Ameloblasten gegenüber Störfaktoren. „Polar teeth“ stünden unter 
größerer genetischer Kontrolle und wären weniger in der Lage, störende Einflüsse zu 
kompensieren. Andere Zahn-gruppen könnten durch Variabilität in Größe und Form 
reagieren. Diese Theorie könnte ein Hinweis auf die hohe Anfälligkeit der Eckzähne 
gegenüber Hypoplasien sein, da diese am stärksten genetisch reguliert würden 
(Goodman und Armelagos 1985).   
In Bezug auf die MIH empfahlen Lygidakis et al. (2010), das Scoring anhand der 
EAPD-Kriterien nicht nur an Molaren und Inzisiven vorzunehmen, sondern auch alle 
anderen Zahngruppen einzubeziehen, da sich Berichte häuften, dass das 
charakteristische Erscheinungsbild der MIH nicht nur an den namensgebenden 
Zähnen zu beobachten sei. Sollten diese Fälle zunehmen, wäre gegebenenfalls über 
eine Änderung der Bezeichnung „MIH“ nachzudenken.  
In der vorliegenden Studie wurde beobachtet, dass die definierten Kriterien vor allem 
an Inzisiven und Sechsjahrmolaren auftraten. Weiterhin waren zweite Molaren, erste 





6.2.6 Hypoplasie der Milcheckzähne 
Von allen Zähnen im Milchgebiss waren wie im bleibenden Gebiss die Eckzähne am 
häufigsten strukturgestört (vgl. Abb. 5.10). In der Literatur findet sich der Begriff 
„localised hypoplasia of the primary canine – LHPC“ (Skinner und Hung 1986, Taji et 
al. 2000, Lukacs et al. 2001, Halcrow und Tayles 2008, McDonell und Oxenham 
2014) und „primary canine hypoplasia – PCH“ (Silberman et al. 1989, 1991) als 
Diagnose für die Strukturstörung.   
Diese Schmelzdefekte imponieren durch eine lokalisiert reduzierte Schmelzdicke in 
nicht-linearer Form. Sie lassen sich klar von dem Erscheinungsbild der geradlinig 
verlaufenden LSH abgrenzen, die vor allem an bleibenden Zähnen auftreten. 
Mehrheitlich ist das untere bis mittlere Drittel der labialen Zahnkrone betroffen; 
folglich liegt der Entstehungszeitpunkt der Strukturstörungen postnatal. Dennoch 
zeigten Untersuchungen in diesem Zusammenhang, dass die Schmelzbildung beim 
Kind bereits in utero negativ beeinflusst werden kann (Skinner 1986, Skinner und 
Hung 1989, Halcrow und Tayles 2008). Ein Vitaminmangel der Mutter kann eine 
Osteopenie beim Kind fördern und zu einer abnormen Fenestration des kortikalen 
Kieferknochens führen (Taji et al. 2000). Durch die ausgedünnte Knochenlammelle 
steigt die Gefahr eines postnatalen, lokalen Traumas für den unreifen Eckzahn und 





Abb. 6.2 Schädel eines Neugeborenen mit kortikalen Fenestrationen in der Eckzahnregion 
(Bildmaterial aus Taji et al. (2000)) 
Die Hypoplasien an den Eckzähnen der Individuen aus Weimar traten mehrheitlich 
als multiple Grübchen, nicht in solitärer Form auf. Dies legt die Vermutung nahe, 
dass die Ursache weniger ein lokalisiertes Traumageschehen als eine systemische 
Ursache war. Klinische Studien zeigten einen positiven Zusammenhang von hoher 
Affektrate zu geringem sozio-ökonomischen Status und Mangelernährung (Skinner 
und Hung 1989, McDonell und Oxenham 2014). Mukhopadhyay et al. (2014) fanden 
eine niedrige Prävalenz von LHPC bei Kindern ohne systemische Krankheiten und 
vergleichbarem sozio-ökonomischen Status. Dem Schrifttum zu Folge sind die 
Milcheckzähne signifikant häufiger im Unterkiefer als im Oberkiefer strukturgestört 
(Skinner 1986, Skinner und Hung 1989, Taji et al. 2000, Halcrow und Tayles 2008, 
McDonell und Oxenham 2014, Mukhopadhyay et al. 2014). Bei den Milcheckzähnen 
der Weimarer Individuen konnte diese Verteilung nicht bestätigt werden. Jedoch ist 
die Aussagekraft aufgrund der geringen Anzahl beurteilbarer Eckzähne (n=72) 




6.2.7 Lineare Schmelzhypoplasien  
Die Prävalenz von LSH lag in den Weimarer Populationen bei nahezu 90%. Dieser 
Anteil ist deutlich höher als in anderen deutschen Studien (vgl. Tab. 1.1). Auf 
mikroskopischer Ebene sind die Ruhephasen der Ameloblasten in der Phase der 
Matrixsekretion als Wachstumslinien erkennbar. Diese ca. 20-40 µm großen 
inkrementellen „retzius striae“ repräsentieren eine Momentaufnahme der 
schmelzbildenden Ameloblastenfront zu einem bestimmten Entwicklungszeitpunkt 
(FitzGerald und Rose 2000). Erreichen die Striae die Schmelzoberfläche, entstehen 
zirkumferentielle Vertiefungen mit einem wellenartigen Verlauf, die Perikymatien (gr. 
περί „peri-„ - um-herum, κύματα „kymata“ Wellen). Der Verbund von mehr als 20 
Perikymatien wird makroskopisch als LSH sichtbar. Aufgrund der appositionellen 
Wachstumsdynamik in der Bildungs- und Extensionsrate des Schmelzes ist eine 
Jahreszuordnung von Langzeitmarkern möglich (Hillson 2002, Reid und Dean 2006). 
Das Abstillen stellt für das Kind ein metabolisch einschneidendes Ereignis dar, wenn 
Nähr- und Immunabwehrstoffe, die bislang durch die Muttermilch bereitgestellt 
wurden, graduell abnehmen (Maclellan 2005). Diese kritische Phase der Nahrungs-
umstellung kann eine Mangelsituation im kindlichen Körper hervorrufen. Hinzu 
kommen für das Kind weitere Veränderungen in seiner sozialen Interaktion und dem 
damit einhergehenden erhöhtem Kontakt mit Keimen und Pathogenen.   
In der mittelalterlichen Zeit erfolgte die Entwöhnung von der Muttermilch in der Regel 
zwischen ein und drei Jahren (Schultz 2001, Šaḥar 2002). Bei den Studiengruppen 
aus Weimar fällt der erste große Pik eines möglichen Entstehungszeitraumes von 
LSH in diese Zeit (vgl. Abb. 5.15). Das Durchschnittsalter für die Bildung von LSH in 
den drei bayerischen Populationen korrespondiert mit 3,4 Jahren mit diesem 
Zeitfenster (Lauenstein 2013, Kühnisch et al. 2016). Jungklaus (2012) fand in ihrer 
Untersuchung über die Krankheitsbelastung zweier mittelalterlichen und früh-
neuzeitlichen Kinderpopulationen in Brandenburg eine ähnliche Verteilungskurve wie 
bei den Gruppen aus Weimar. Kinder galten damals im Alter von fünf bis acht Jahren 
als arbeitsfähig. Die Autorin vermutete daher, dass der zweite Anstieg mit der neuen 





7. Schlussfolgerungen und Ausblick 
Die untersuchten mittelalterlichen und frühneuzeitlichen Populationen aus Weimar 
wiesen eine hohe Kariesprävalenz und einen hohen Kariesbefall auf. Neben der 
schlechten Zahngesundheit lassen der Parodontalstatus und die Zahnstein-
ablagerungen die Schlussfolgerung zu, dass beide Weimarer Populationen über eine 
schlechte Mundgesundheit verfügten. Die Ausprägung von dentalen Abrasionen 
dürfte mit der Nahrungszusammensetzung und den Kenntnissen über die 
Lebensbedingungen in diesen Zeitepochen korrespondieren. Die Erkrankungen 
waren bei den Individuen der Kopfnischenbestattungen ausgeprägter; sie nahmen 
mit steigendem Alter zu. Diese Korrelation zeigte sich bei allen Parametern außer bei 
den Schmelzstrukturstörungen. Bei der anthropologischen Untersuchung von Zahn-
material ist jedoch auch immer der Erhaltungszustand der Zähne als modulierender 
Faktor zu berücksichtigen. Generell fügen sich die Ergebnisse der Untersuchung der 
beiden Weimarer Populationen in eine Reihe von dental-anthropologischen Studien 
von Individuen aus dem Mittelalter bzw. frühen Neuzeit ein.  
Bei den Studienpopulationen dürften erschwerte Lebensbedingungen, Mangel-
ernährung und gesundheitliche Einschränkungen die Bildung von DDE induziert 
haben. Die Prävalenzrate einer MIH war in beiden Populationen gering. Risiko-
faktoren einer MIH wie PCB, Dioxine oder Antibiotika spielten in dieser Zeit keine 
Rolle. Frühgeborene Kinder mit schweren Erkrankungen dürften seltener das 
Lebensalter erreicht haben, in dem sich eine MIH manifestieren würde.   
Bereits in den 70er Jahren wurden Hypomineralisationen an den Sechsjahrmolaren 
beschrieben. Die Daten von Ogden et al. (2008), Lauenstein (2013), Kühnisch et al. 
(2016), Curzon et al. (2015) und der vorliegenden Studie deuten darauf hin, dass es 
sich bei dem klassischen Bild der MIH nicht zwangsläufig um ein Phänomen des 
21. Jahrhunderts handelt. Die ätiologischen Faktoren sind bislang noch nicht 
eindeutig geklärt. Es könnte durchaus sein, dass in Zeiten der „Kariesfluten“ die 
Schmelzstörungen von dem Kariesgeschehen überlagert wurden, und sie daher erst 
nach einem Kariesrückgang vermehrt beobachtet werden. Um gegenwärtige 




Populationen das Auftreten dieser Krankheitsbilder zu hinterfragen. Das Phänomen 
der MIH scheint aufgrund der vorliegenden Daten jedoch eher mit den heutigen 
Lebens- und Umweltbedingungen in Verbindung zu stehen. Frühgeburten und damit 
einhergehende frühkindlichen Erkrankungen sowie Gabe von Medikamenten, 
insbesondere von Antibiotika, nehmen zu und dürften zur MIH nicht unwesentlich 
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